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Zusammenfassung / Abstract 
 
Aus der neuropsychologischen Forschung ist bekannt, dass gut 30% aller remittierter Depres-
sionspatienten weiterhin unter kognitiven Störungen leiden. Die kognitive Residualsymptoma-
tik bei Depressiven ist bisher meist im Querschnitt und anhand von homogenen Stichproben 
untersucht worden. Die Datenlage zu persistierenden kognitiven Störungen ist daher in Bezug 
auf den Verlauf und deren Bedeutung für potenzielle Depressionsrezidiva spärlich. Die im 
Rahmen dieser Dissertation durchgeführte klinische Längsschnittsstudie untersuchte Depres-
sionspatienten zu zwei Messzeitpunkten auf psychopathologische und kognitive Variablen, 
und konnte den Bereich der visuellen Gedächtnisstörungen (Wiedererkennung) als signifikan-
ten Prädiktor für eine depressive Wiedererkrankung identifizieren. Zudem wurden in der hete-
rogenen Stichprobe der Depressionspatienten kognitive Defizite in den Bereichen des visuel-
len Gedächtnisses, der Aufmerksamkeitsfunktionen (Daueraufmerksamkeit und Reaktionsge-
schwindigkeit) und der Exekutivfunktionen (Ablauforganisation, Planen, Strategiebildung, 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel) von bis zu einer Standardabweichung unterhalb der gesun-
den Normstichprobe festgestellt. Während die Leistungen der Reaktionsgeschwindigkeit zu 
beiden Untersuchungszeitpunkten unbeeinträchtigt blieben, normalisierten sich Defizite der 
Exekutivfunktionen. Die Subgruppe der bei Klinikaustritt remittierten Patienten zeigte im Ver-
lauf deutlich ausgeprägtere Leistungsverbesserungen als die depressiven Patienten. Die kog-
nitiven Leistungen von remittierten Patienten fielen in den Bereichen des visuell-räumlichen 
Arbeitsgedächtnisses und der Reaktionsgeschwindigkeit signifikant besser aus als diejenigen 
der depressiven Subgruppe. Die Studie liefert Hinweise dafür, dass es sich bei den untersuch-
ten Aufmerksamkeitsfunktionen und visuell-räumlichen (Arbeits-)Gedächtnisfunktionen um 
State-abhängige Phänomene handelt, da diese Bereiche einerseits signifikante Korrelationen 
zum Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik aufwiesen, andererseits sich im 
Verlauf partiell bis vollständig normalisierten. Die Funktionsbereiche des visuellen Gedächt-
nisses (Wiedererkennungsleistung) und des Aufmerksamkeitsfokuswechsels (als Teilbereich 
der Exekutivfunktionen) hingegen wiesen Trait-spezifische Eigenschaften auf. Sie entwickel-
ten sich unabhängig vom Schweregrad der Erkankung und blieben über den gesamten Unter-
suchungsverlauf hin beeinträchtigt, was für eine besondere Vulnerabilität dieser Bereiche 
spricht und auf eine Dissoziation der kognitiven und depressiven Symptomatik hindeutet.  
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0.4  Gegenstand und Aufbau der Arbeit  
In der vorliegenden Studie werden depressive Patienten, die vorgängig eine stationäre Thera-
pie in der Psychiatrischen Universitätsklinik Zürich absolviert haben, bei Klinikaustritt und 1.8 
Jahre danach auf kognitive Störungen und psychopathologische Kennwerte untersucht. Die 
kognitive Symptomatik wird mittels einer neuropsychologischen, computerbasierten Testbatte-
rie ehoben, während die Depressions- und Angstsymptomatik sowie Hoffnungslosigkeit, gene-
relles Funktionsniveau und Symptombelastung anhand von Selbst- und Fremdratings-
Instrumenten erhoben werden. Kognitive Störungen können trotz Remission der affektiven 
Symptomatik fortdauern und den Verlauf der depressiven Erkrankung beeinflussen. Die vor-
liegende Arbeit untersucht einerseits den Krankheitsverlauf in Abhängigkeit der kognitiven 
Symptomatik und andererseits den Verlauf der kognitiven Beeinträchtigungen in Abhängigkeit 
der Psychopathologie. Dabei interessiert insbesondere, welche kognitiven Funktionsbereiche 
von remittierten MDD Patienten eine depressive Wiedererkrankung voraussagen können.  
In Kapitel 1 werden – ausgehend von der Beschreibung allgemeiner Depressionssymptome – 
drei neuropsychologische Funktionsbereiche (Gedächtnisfunktionen, Aufmerksamkeitsfunkti-
onen und Exekutivfunktionen) und deren Störungen bei depressiven Patienten dargestellt. 
Besonderes Interesse gilt dabei der kognitiven Residualsymptomatik depressiver Patienten. 
Neben neuropsychologischen werden auch neurobiologische Befunde aus bildgebenden und 
kombinierten Verfahren skizziert und mit neueren integrativen Depressionsmodellen in Ver-
bindung gesetzt.  
In Kapitel 2 und 3 werden die Fragestellungen und Hypothesen der vorliegenden Arbeit sowie 
die dazu benutzten Methoden der neuropsychologischen Diagnostik und der psychopathologi-
schen Untersuchung umschrieben.  
In den Kapiteln 4 und 5 werden die Ergebnisse dargestellt und diskutiert. 
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1   THEORETISCHER HINTERGRUND 
1.1  Symptomatik und Verlauf einer Major Depression  
Die Major Depression oder depressive Störung ist diagnostisch den affektiven Störungen zu-
geordnet und ist charakterisiert durch niedergedrückte Stimmung, Freudlosigkeit, Antriebs-
schwäche und Interessenverlust (DSM IV, 1994). Daneben können Symptome wie Schlafstö-
rungen, Appetitverlust, Libidoverlust, vermindertes Selbstwertgefühl, Schuldgefühle, negatives 
Denken, Suizidgedanken oder -handlungen, innere Unruhe, verminderte Konzentration und 
Aufmerksamkeit auftreten. Depressionen werden laut Schätzungen der WHO bis zum Jahr 
2030 die erste Stelle auf der Liste der Krankheiten mit der höchsten Anzahl verlorener Le-
bensjahre belegen, vor den kardiovaskulären Erkrankungen (DALY, WHO, 2008). Die WHO 
schätzt, dass jährlich rund 120 Millionen Menschen an Depressionen leiden, wobei nur rund 
25% von ihnen eine entsprechende Behandlung erhalten. Die Lebenszeitprävalenz wird auf 
10-25% geschätzt, wobei das Erkrankungsrisiko bei Frauen doppelt so gross ist wie bei Män-
nern. Das Suizidrisiko von schwer depressiven Patienten liegt bei zirka 15%, wobei jeder 
zweite Depressive im Krankheitsverlauf mindestens einen Suizidversuch (Kompetenznetz 
Depression, 2006).  
Die auf Emil Kraepelin zurückgehende Nosologie verstand die Depression zunächst als eine 
Krankheit, deren Symptome bei gutem Verlauf vollständig remittierten. Heute geht man davon 
aus, dass nur 12% der Betroffenen im Langzeitverlauf eine dauerhafte und stabile Remission 
erreichen (Brodaty et al., 2001). Die Wiedererkrankungsrate nach der ersten Episode liegt in 
den zwei darauffolgenden Jahren bei 50%, wobei die Anzahl früherer Episoden als Prädiktor 
für die Wahrscheinlichkeit weiterer Episoden (Angst, 1999; Böker & Grimm, 2012; Mueller et 
al., 1999; Solomon et al., 1997) und für die abnehmende Wirksamkeit antidepressiver Medika-
tion gilt (Kaymaz et al., 2008). Es ist klar, dass der Verlauf einer Depression von deren Be-
handlung abhängt. So gehören Früherkennung, medikamentöse und psychotherapeutische 
Behandlung zu den Faktoren, die den Krankheitsverlauf massgeblich beeinflussen können. 
Auf diesem Hintergrund ist die intensive Forschungstätigkeit der letzten Jahrzehnte auf dem 
Gebiet der Depression verständlich. Ziel dabei ist es, funktionelle und strukturelle Krankheits-
aspekte zu einem behandlungsrelevanten Modell zu integrieren und damit Fortschritte in der 
Depressionstherapie zu erreichen. Das heterogene Krankheitsbild der Depression ergibt sich 
aus der unterschiedlichen Gewichtung und Konstellation der Symptomgruppen. Diese eben-
falls nicht einheitlich gebildeten Symptomgruppen lassen Rückschlüsse auf Pathogenese, 
Verlauf, Therapie und  Prognose zu (Böker & Grimm, 2012).  
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ICD-10-Forschungskriterien einer depressiven Episode: 
Die Forschungskriterien der ICD-10 (Dilling et al. 1994) verlangen für die Diagnose einer de-
pressiven Episode eine Zeitspanne von mindestens zwei Wochen, in denen mindestens zwei 
(für eine schwere Depression drei) der drei Leitsymptome vorliegen müssen: 
1. depressive Stimmung, in einem für die Betroffenen deutlich ungewöhnlichen  
    Ausmass, die meiste Zeit des Tages, fast jeden Tag, im Wesentlichen  
    unbeeinflusst von den Umständen und mindestens 2 Wochen anhaltend 
2. Interessen- oder Freudenverlust an Aktivitäten, die normalerweise angenehm  
    waren 
3. verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermüdbarkeit 
 
Eines oder mehrere der folgenden Zusatz-Symptomen, wobei die Gesamtzahl der Symptome 
je nach Schweregrad mindestens 4 - 8 beträgt (siehe unten) 
1. Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefühles 
2. unbegründete Selbstvorwürfe oder ausgeprägte, unangemessene Schuldgefühle 
3. Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid; suizidales Verhalten 
4. Klagen über oder Nachweis eines verminderten Denk- oder    
    Konzentrationsvermögens, Unschlüssigkeit oder Unentschlossenheit 
5. psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung (subjektiv oder objektiv) 
6. Schlafstörungen jeder Art bestimmen 
7. Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveränderung. 
 
Die Bestimmung des Schweregrades einer depressiven Epsiode in leichte, mittelgradige und 
schwere orientiert sich an der Anzahl der zu erfüllenden Symptome. 
 Leichte Depression: 2 der Leitsymptome, Gesamtzahl mindestens 4 
 Mittelgradige Depression: 2 der Leitsymptome, Gesamtzahl mindestens 6 
 Schwere Depression: 3 der Leitsymptome, Gesamtzahl mindestens 8 
 
Zusätzlich kann ein somatisches Syndrom diagnostiziert werden, falls mindestens vier der 
folgenden Symptome vorliegen:  
1. deutlicher Interessenverlust 
2. mangelnde emotionale Schwingungsfähigkeit 
3. Früherwachen, 2 Stunden oder mehr, vor der üblichen Zeit 
4. Morgentief 
5. objektivierter Befund einer ausgeprägten psychomotorischen Agitiertheit /  
    Hemmung 
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6. deutlicher Appetitverlust 
7. Gewichtsverlust (5% oder mehr im vergangenen Monat) 
8. deutlicher Libidoverlust 
 
Eine Kodierung des somatischen Syndroms wird in den diagnostischen Leitlinien der ICD-10 
nicht ausdrücklich verlangt, da angenommen wird, dass das somatische Syndrom bei der 
Mehrzahl schwerer Depressionen ohnehin bereits vorliegt.  
Eine depressive Episode muss definitionsgemäss mit einem klinisch bedeutsamem Leiden 
oder Beeinträchtigungen in sozialen, beruflichen oder sonstigen wichtigen Funktionsbereichen 
einhergehen. Als Ausschlusskriterien gelten reine Trauerreaktionen (d.h. nicht länger als 2 
Monate nach Ereignis anhaltend) sowie substanzinduzierte, organisch bedingt auftretende 
oder schizophrenietypische Symptome. Im Folgenden werden die wichtigsten 
Symptombereiche der Depression kurz erläutert (angelehnt an Hautzinger & de Jong-Meyer, 
1994; Hell, 2013). 
Konzentrations- und Denkstörungen. Die kognitiven Beeinträchtigungen bilden den Fokus der 
vorliegenden Arbeit und werden im Kapitel 1.2 genauer beschrieben. Bei Vorliegen von kogni-
tiven Störungen wird das Denken als „einförmig, unproduktiv und immer um dieselben Gedan-
ken kreisend beschrieben (eigene Wertlosigkeit, pessimistische Zukunftssicht etc.)― (Majer, 
2003, S. 2). Die Konzentrations- und Merkfähigkeit kann bis hin zur Arbeitsunfähigkeit einge-
schränkt sein. Bei schweren Depressionen können auch inhaltliche Denkstörungen oder 
Wahninhalte aus dem Spektrum psychotischer Symptome auftauchen. Dabei wird zwischen 
synthymen (Schuld-, Verarmungswahn, etc.) und parathymen Wahninhalten (Verfolgungs-, 
Beziehungswahn, etc.) unterschieden.  
Suizidalität. Viele Depressive denken im Laufe ihrer Erkrankung oft an den Tod, machen ex-
plizite Pläne für den eigenen Suizid oder begehen Suizidversuche. Dabei werden sie oft durch 
die krankheitsbedingte Trägheit oder durch nahestehende Personen von einem konkreten 
Suizid abgehalten.  
Psychomotorik und Antrieb. Typisch für die Depression ist eine psychomotorische 
Verlangsamung, vor allem in den Morgenstunden, bis hin zur körperlichen Blockade, dem 
depressiven Stupor. Daneben wird auch eine innere Unruhe beschrieben, die sogenannte 
agitierte Depression.  
Vegetativ-somatische Symptome. Ständige Müdigkeit und Abgeschlagenheit, Einschlaf- 
und/oder Durchschlafstörungen (oft das erste Symptom einer beginnenden depressiven Epi-
sode), gestörter Schlaf-Wach-Rhythmus, Obstipation, Menstruationsstörungen, Libido- und 
Potenzverlust sind Beispiele für die somatische Manifestation der Depression. Verschleiern 
die körperlichen Symptome die depressive Symptomatik, spricht man von einer larvierten De-
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pression. Stark ausgeprägte Appetitveränderungen können zu einem erheblichem Gewichts-
verlust bzw. einer Gewichtszunahme führen. Unter Störungen zirkadianer und biologischer 
Rhythmen versteht man einerseits Tagesschwankungen, oft mit dem typyischen Morgentief, 
und andererseits einen gestörten Schlaf-Wach-Rhythmus, der sich durch Einschlaf- und 
Durchschlafstörungen, Früherwachen mit oder ohne Wiedereinschlafen und durch verkürzte 
Schlafdauer manifestieren kann.  
Depressive Episoden beginnen meist - vor allem bei einer Ersterkrankung – im Zusammen-
hang mit einem belastenden Lebensereignis und dauern oft mehrere Monate. Die Prognose 
einer depressiven Episode ist grundsätzlich günstig. Bei einer Depression, die über zwei Jah-
re andauert, wird bei leichter Ausprägung von einer Dysthymie gesprochen. Bis zu 15 % aller 
Depressionen verlaufen chronisch. In der Regel beginnt und endet eine depressive Episode 
schleichend. Bei episodisch wiederkehrenden depressiven Episoden spricht man von einer 
rezidivierenden depressiven Störung. Mehr als 50% aller Menschen, die eine depressive Epi-
sode erleiden, machen in ihrem Leben mehrere Episoden durch. Treten im depressiven 
Krankheitsverlauf neben depressiven Episoden auch manische oder hypomanische Episoden 
auf, wird von einer bipolaren affektiven Störung (DSM-IV: Bipolar I, resp. Bipolar II) gespro-
chen.  
Eine depressive Episode wird ab dem Zeitpunkt als beendet betrachtet, da die erwähnten Kri-
terien für die Dauer von mindestens zwei Monaten nicht mehr vollständig erfüllt werden. Bei 
20-30% der Betroffenen bleibt eine depressive Restsymptomatik über Monate und Jahre be-
stehen (Bothwell & Scott, 1997; Grimm, 2007). Es wird vermutet, dass Patienten mit depressi-
ver Restsymptomatik verglichen mit vollremittierten Patienten eine grössere Anzahl depressi-
ver Symptome (‚sub threshold‘), mehr Probleme mit langfristiger sozialer Anpassung und eine 
um den Faktor 3-5 erhöhte Wiedererkrankungsrate haben (Judd et al., 1998; Kennedy et al., 
2004). Die persistierenden kognitiven Symptome werden in Kapitel 1.3 näher beschrieben.   
 
 
1.2  Kognitive Störungen bei Depressiven 
Es gilt als gesichert, dass eine depressive Episode eine Vielzahl von kognitiven Beeinträchti-
gungen nach sich zieht (Elliott, 2002). Purcell et al. (1997) beobachteten neuropsychologische 
Defizite bei 50% der untersuchten depressiv Erkrankten. Die Defizite können bereits bei oder 
vor der Ersterkrankung auftreten (Burt et al., 1995; Lee et al., 2012; Mannie et al., 2009). Über 
Häufigkeit, Art und Ausmass dieser kognitiven Störungen besteht jedoch Uneinigkeit. Es wird 
vermutet, dass 20-70% aller Depressiven an kognitiven Defiziten leiden (Abas et al., 1990; 
Iverson et al. 2010; Massman et al., 1992). Die Unterschiedlichkeit der Untersuchungen zu 
kognitiven Störungen bei Depressiven und die damit verbundene methodologische Heteroge-
 
16 
 
nität erschweren ein umfassendes Verständnis der kognitiven Symptomatik bei Depressiven. 
Weitere Punkte, welche die Vergleichbarkeit von Studien behindern, sind Aspekte der Reliabi-
lität wie der Einsatz von unterschiedlichen neuropsychologischen Testverfahren oder 
Uneinheitlichkeit bezüglich der Interrater-Reliabilität. Daneben unterscheiden sich die Studi-
endesigns in grossem Mass bzgl. der Kontrolle von Moderatorvariablen. Diese spielen eine 
entscheidende Rolle bei der Erforschung der Unterschiede bzgl. Häufigkeit, Art und Ausmass 
von kognitiven Defiziten. So können die psychiatrische Diagnose (inkl. Komorbidität), der 
Schweregrad der Depression, Krankheitsverlauf, Art und Dosierung der Medikation, psycholo-
gische Faktoren wie Motivation und Verarbeitung von Misserfolg sowie Alter und Geschlecht 
das Outcome in der Forschung beeinflussen. Die Bedeutung der Moderatorvariablen wird in 
Kapitel 1.4 eingehend behandelt. 
Die beobachteten kognitiven Funktionen und deren Störungen bei Depressiven werden in drei 
– sich stark überschneidende – Hauptbereiche unterteilt. Die vorliegende Arbeit orientiert sich 
im Folgenden an dieser Einteilung.  
Gedächtnisfunktionen (Airaksinen et al., 2004; Austin et al., 2001; Burt et al., 1995; Cohen et  
   al., 1982; Golinkoff & Sweeney, 1989; MacQueen et al., 2002) 
 Kapazität des Kurzzeitgedächtnisses (Elliott, 1996; Grant et al., 2001; Moffoot 
et al., 1994; Portella et al., 2003; Richards & Ruff, 1989; Tham et al., 1997) 
 Arbeitsgedächtnis (Abas et al., 1990; Beats et al., 1996; Brown et al., 1994; 
Deijen et al., 1993; Elliott et al., 1996; Harvey et al., 2004; Hasher & Zacks, 
1979;) 
 Neugedächtnis (Austin at al.,1992; Beats et al., 1996; Bhalla et al., 2005 ; 
Bornstein et al. 1991; Brebion et al., 1997; Brown et al., 1994; Butters et al., 
2004; de Groot et al. 1996; Elliott et al., 1996; Porter et al., 2003; Smith et al., 
1994; van Gorp et al. 1999) 
 visuell-räumliches Gedächtnis (Abas et al., 1990; Austin et al., 1999; Beats et 
al., 1996; Brodaty et al., 2001; Elliott et al., 1996; Murphy et al, 2003; Porter et 
al., 2003; Sheline et al., 2006)  
 verbales Gedächtnis (Biringer et al., 2007; Brand et al., 1992; Brown et al., 
1994; Burt et al., 2000; Deijen et al., 1993; Gainotti et al., 1994; Moffoot et al., 
1994; Neu et al., 2005) 
 
Aufmerksamkeitsfunktionen (Weiland-Fielder et al., 2004; Porter et al.,2003) 
 motorische Reaktionsgeschwindigkeit (Deijen et al., 1993; Den Hartog et al., 
2003; Gualtieri et al., 2006; Hammar, 2003; Iverson et al., 2010; Sobin & 
Sackeim, 1997) 
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 kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit (Austin et al., 1999, 1992; Brodaty et 
al., 2001; Butters et al., 2004; Cataldo et al., 2005; Gualtieri et al., 2006; 
Reppermund et al., 2007; Sheline et al., 2006; Sobin & Sackeim, 1997; 
Tsourtos et al., 2002)  
 Daueraufmerksamkeit (Austin et al., 1999; Brodaty et al., 2001; Cornblatt et al., 
1989 ; Erickson et al., 2005; Porter et al., 2003; Weinberg et al., 1993) 
 selektive Aufmerksamkeit (Gualtieri et al., 2006; Purcell et al., 1997; Thomas et 
al., 1997) 
 
Exekutivfunktionen (Baudic et al., 2004; Beats et al.,1996 ; Gualtieri et al., 2006; Merriam et 
  al.,1999; Nebes et al., 2003; Purcell et al., 1997; Reppermund et al., 2007;  
  Rogers et al., 1998, 2004a) 
 Inhibition (Boone et al., 1995; Channon, 1996; Elliott et al., 1996; Jones et al., 
1988; Kertzman et al., 2010; Lemelin et al., 1996; MacQueen et al., 2000; 
Marshall et al., 1997; Martin et al., 1991; Merriam et al., 1999; Norris et al., 
1995; Trichard et al., 1995; Otto et al., 1994; Purcell et al., 1997; Westheide et 
al., 2007) 
 Ablauforganisation, Planen (Dalgleish et al., 2004; Dunn, 2002; Rogers et al., 
2004a, 1998; Weiland-Fiedler et al., 2004) 
 Wechsel der Aufmerksamkeit (‚shifting‗) und kognitive Flexibilität (‚cognitive fle-
xibility‗) (Austin et al., 1999; Brodaty et al., 2001; Clark et al., 2005b; Channon, 
1996; Degl‘Innocenti et al., 1998; Grant et al., 2001; Harvey et al., 2004;  
Iverson et al., 2010 ; Miyake & Shaw, 1999; Moffoot et al., 1994; Murphy et al., 
2003; Pizzagalli et al., 2006) 
 Problemlösen (Merriam et al., 1999; Sweeney et al., 1998) 
 Anpassung (‚updating‗) und Überwachung (‚monitoring‗) (Harvey et al., 2004 ; 
Miyake & Shaw, 1999) 
 
Mögliche Folgen kognitiver Beeinträchtigungen können die Limitierung sozialer und beruflicher 
Kapazitäten (Austin et al., 1999), eine schlechtere soziale Prognose oder ein unbefriedigen-
des Ansprechen auf Antidepressiva (Kampf-Scherf et al., 2004) sein. Ferner soll das Ausmass 
der kognitiven Defizite mit dem Schweregrad der Depression (Albus et al., 1996; Austin et al., 
1999; Grant et al., 2001; Goodwin, 1997; Landro et al., 2001; Taylor et al., 2002), mit melan-
cholischen Charaktereigenschaften (Austin et al., 1999), Alter (Beats et al., 1996; Grant et al., 
2001; Nelson et al., 1998; Sweeney et al., 2000) und den Leistungen in Intelligenztests 
(Stordal et al., 2005) korrelieren. Diese Befunde konnten aber nicht durchgängig repliziert 
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werden (Kyte et al., 2005). Eine Meta-Analyse von McDermott & Ebmeier (2009) über den 
Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der Depression und der kognitiver Funktion 
ergab signifikante Korrelationen zum Schweregrad einer depressiven Episode in Bereichen 
des episodischem Gedächtnisses, der Exekutivfunktionen und der Verarbeitungsgeschwindig-
keit, nicht aber zum semantischen oder visuell-räumlichen Gedächtnis. 
Die am intensivsten diskutierte und weiterhin ungeklärte Frage in der Forschung der kogniti-
ven Störungen bei Depressiven ist, ob kognitive Störungen ausschliesslich in Abhängigkeit 
der depressiven Symptomatik auftreten oder ein überdauerndes Merkmal für Menschen mit 
einer erhöhten Erkrankungsvulnerabilität darstellen. Eine detaillierte Diskussion der State- und 
Trait-Hypothese ist in Kapitel 1.3.1  zu finden.  
Die Bestrebungen der jüngsten Forschung zielen darauf ab, das kognitive Beschwerdebild bei 
Depressiven in seiner Struktur und Funktionalität anhand von neurobiologischen Beobachtun-
gen zu verstehen. Es wird von einer Entsprechung beinträchtigter kognitiver Funktionen und 
dysfunktionalen Gehirnregionen ausgegangen (Clark et al., 2009; Elliott et al. 1998; Lorenzetti 
et al., 2009).  
Nachfolgend werden einige Kernkonzepte der kognitiven Bereiche Gedächtnis, Aufmerksam-
keit und Exekutivfunktionen dargestellt. Dabei sei darauf hingewiesen, dass eine Abgrenzung 
der verschiedenen kognitiven Bereiche konzeptuell und experimentell nicht eindeutig zu zie-
hen ist und die Überschneidungen der einzelnen Teilbereiche beträchtlich sind.  
 
 
1.2.1  Konzepte zu kognitiven Funktionen 
1.2.1.1  Gedächtnisfunktionen 
Die Mulitdimensionalität des Konstruktes Gedächtnis kann anhand der drei Dimensionen 'Ge-
dächtnisprozess', 'Zeit' und 'Inhalt' überschaubar gemacht werden. Zur Dimension 'Gedächt-
nisprozesse' gehören die Informationsaufnahme, die Einspeicherung (Enkodierung), die Kon-
solidierung, die Ablagerung sowie der Abruf von Informationen (Markowitsch, 2000). Die Di-
mension 'Zeit' unterteilt das Gedächtnis in (1) Ultrakurzzeitgedächtnis oder sensorisches Re-
gister, mit einer Erinnerungsspanne im Millisekundenbereich, (2) Kurzzeitgedächtnis oder Ar-
beitsgedächtnis, mit einer Speicherdauer von Sekunden bis Minuten, und in (3) Langzeitge-
dächtnis, mit einer theoretisch unbegrenzten Dauer der Speicherung. Treffen Neuinformatio-
nen ein, gelangen sie zunächst ins Ultrakurzzeitgedächtnis, dann ins Kurzzeitgedächtnis, und 
– wenn sie als ausreichend wichtig interpretiert werden – ins Langzeitgedächtnis. Dieses glie-
dert sich in deklaratives und prozedurales Gedächtnis, wobei ersteres explizit gelernte Infor-
mationen beinhaltet, während das prozedurale Gedächtnis implizite Lerninhalte speichert (z.B. 
Bewegungsabläufe). Die gespeicherten deklarativen 'Inhalte' können semantischer oder epi-
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sodischer Natur sein. Semantisches Wissen kann gleichgesetzt werden mit dem bewussten 
„Weltwissen― einer Person. Episodische Gedächtnisinhalte bestehen aus autobiografischen 
Erlebnissen, Geschichten und Erinnerungen.  
Das Langzeitgedächtnis ist ein Speicherplatz mit enormer Kapazitat. Markowitsch (2003) 
schlägt eine Einteilung in folgende fünf Komponenten vor, welche hierarchisch organisiert 
sind:  
 prozedurales Gedächtnis: speichert motorische Abläufe und Routinehandlungen 
 Primingsystem: unbewusste Wahrnehmung und Speicherung von Gedächtnisinhalten 
mit Einfluss auf die Wiedererkennensleistung  
 perzeptuelles Gedächtnis: speichert Gedächtnisinhalte, die bewusstes Erkennen von 
Objekten, Geräuschen oder Personen ermöglichen, ohne eine semantische Zuord-
nung 
 semantisches Gedächtnis: speichert das allgemeine Weltwissen kontextfrei 
 episodisches Gedächtnis: speichert persönliche Erlebnisse  
Das Konzept des Arbeitsgedächtnis als aktive Steuerungsinstanz des Kurzzeitgedächtnisses 
geht auf Atkinson & Shiffrin (1968, 1971) und Baddeley & Hitch (1974) zurück. Dabei über-
nimmt das Arbeitsgedächtnis Aufgaben der Verwaltung, Speicherung und Manipulation von 
Informationen – alles Funktionen, die für komplexe kognitive Prozesse wie Sprachverständnis, 
Lernen oder logisches Denken zuständig sind. Das Arbeitsgedächtnis bildet damit den Kno-
tenpunkt zwischen Gedächtnis und anderen höheren kognitiven Prozessen. Es wird aus die-
sem Grund als wichtige Komponente der Allgemeinintelligenz betrachtet.  
Die Entwicklung dieses dynamischen Modells des Arbeitsgedächtnisses geht auf das Zwei-
speichermodell von Atkinson & Shiffrin (1968) zurück. Die Autoren führten den Begriff der 
sensorischen Register ein, einer Reihe von parallel arbeitenden Modulen, die Umgebungsin-
formationen sensuspezifisch aufnehmen und ins Kurzzeitgedächtnis (‚working memory‗) wei-
terleiten. Dieses bildet aufgrund seiner stark beschränkten Kapazität den Flaschenhals des 
Systems. Der neuartige Gedanke des Modells von Atkinson & Shiffrin (1968) bestand darin, 
dass das Arbeitsgedächtnis neben Speicherung von Informationen auch eine Kontrollfunktion 
übernehme, beispielsweise die Selektion der Informationen, die ins Kurzzeitgedächtnis gelan-
gen sollen. Ausgehend von diesem Modell schlugen Baddeley & Hitch (1974) ein modifiziertes 
Modell zum Arbeitsgedächtnis vor (Abbildung 1.1). Dieses besteht aus drei informationsspezi- 
fischen Modulen und der „Zentralen Exekutive―, einem modalitätsunspezifischen und in seiner 
Kapazität begrenzten Aufmerksamkeitssystem, dessen Funktion vornehmlich in der Kontrolle 
und Koordination der anderen Subsysteme des Arbeitsgedächtnisses liegt. 
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    Abbildung 1.1. Vereinfachtes Arbeitsgedächtnismodell nach Baddeley (1974)  
Die drei Module bestehen aus einem visuell-räumlichen Notizblock (‚visuospatial sketchpad‗) 
zur kurzfristigen Speicherung von visuell-räumlichen Eindrücken, einer phonologischen 
Schleife (‚phonological loop‗) zur kurzfristigen Speicherung von verbalen Informationen – auch 
verbales Arbeitsgedächtnis genannt - und einem episodischen Puffer (‚episodic buffer‗) (Bad-
deley, 2000). Dieses letztere Speichersystem integriert Informationen aus den untergeordne-
ten Systemen und dem Langzeitgedächtnis, unabhängig von deren Modalität. Der räumlich-
visuelle Notizblock verarbeitet Informationen zur räumlich-geografischen Orientierung bzw. zur 
Objekterkennung, während die phonologische Schleife für Sprachfunktionen zuständig ist. Im 
Modell von Baddeley (2000) ist die zentrale Exekutive zum einen zuständig für Koordination 
und Planung von Arbeitsvorgängen, inklusive Priorisierung von untergeordneten Aufgaben, 
die für eine Zielerreichung notwendig sind. Zum anderen überwacht und steuert sie Aufmerk-
samkeitsprozesse wie Fokussierung und Inhibition der Aufmerksamkeit oder Wechsel der 
Aufmerksamkeit, beispielsweise bei der Prozessplanung komplexer Aufgaben. Die zentrale 
Exekutive ist als Konzept angelehnt an das SAS-Modell von Norman & Shallice (1986), die ein 
‚Supervisory Attentional System‗, also ein übergeordnetes Aufmerksamkeitssystem mit Kont-
rollfunktion vorschlagen. Baddeley (2000) weist darauf hin, dass Exekutivfunktionen nach 
neueren Erkenntnissen wohl nicht einem einzelnen neuronalen System zugeordnet werden 
können, sondern vielmehr durch verschiedene Netzwerke repräsentiert werden, die typi-
scherweise mit einer erhöhten Aktivierung des dorsolateralen Präfrontalkortex und des 
anterioren Cingulum einhergehen (Smith & Jonides, 1999).  
Die jüngsten Erkenntnisse zur Neuroanatomie des Arbeitsgedächtnisses stammen aus PET- 
(Positronen Emissionstomographie) und fMRI- (funktioneller Kernspintomographie) Untersu-
chungen von gesunden Probanden. Dabei werden Veränderungen der Hirnaktivität (fMRI) 
bzw. des zerebralen Blutflusses (PET) während Gedächtnisaufgaben aufgezeichnet und an-
hand eines Subtraktionsparadigmas berechnet. Auf diese Weise gelang es, das räumliche 
Arbeitsgedächtnis in der rechten Hemisphäre, und das verbale und objektbezogene  Arbeits-
gedächtnis in der linken temporoparietalen Region (Brodmann Areal 40) zu lokalisieren (Bad-
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deley, 2003; Smith & Jonides, 1999). Smith & Jonides (1999) konnten auch verschiedene Mo-
dule identifizieren, beispielsweise eines für die reine Speicherung, das in posterioren, parieta-
len Arealen anzusiedeln ist sowie eine aktivere Komponente zur Aufrechterhaltung von Infor-
mationen, welche eher anterior lokalisiert ist. 
 
 
1.2.1.2  Aufmerksamkeitsfunktionen 
Das Konzept der Aufmerksamkeit bildet keine einheitliche Funktion. Vielmehr setzt es sich 
aus mehreren Aufmerksamkeitsfunktionen zusammen. In zahlreichen experimentellen Studien 
konnten vier Teilbereiche abgesteckt werden, die von den führenden Forschern akzeptiert 
werden: 
 Aufmerksamkeitsaktivierung (‚alertness‘)  
 Daueraufmerksamkeit (‗sustained attention‘, Vigilanz) 
 Selektive Aufmerksamkeit (‗selective attention‘) 
 Geteilte Aufmerksamkeit (‗divided attention‗) 
Die Bereiche Aufmerksamkeitsaktivierung, Daueraufmerksamkeit und Vigilanz können unter 
der Dimension Intensität zusammengefasst werden, da sie sich in einer quantitativ beobacht-
baren Veränderung der Aufmerksamkeitsintensität unterscheiden. Die Bereiche der selektiven 
Aufmerksamkeit, der geteilten Aufmerksamkeit und der visuell-räumlichen Aufmerksamkeit 
bzw. des Aufmerksamkeitswechsel (in dieser Arbeit den Exekutivfunktionen zugewiesen) las- 
Tabelle 1.1. Taxonomie von Aufmerksamkeitsdimensionen und zugeordneten Paradigmen sowie funktionalen 
Netzwerken (Hartje & Poeck, 2006, S. 155) 
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sen sich der Dimension ‚Selektivität‘ zuordnen. Die kognitive Leistung dieser Dimension be-
steht in der Auswahl von Informationsinhalten bzw. im Wechseln der Aufmerksamkeitsinhalte. 
Tabelle 1.1 stellt eine Übersicht über verschiedene Aufmerksamkeitsdimensionen, die dabei 
verwendeten Paradigmata und die involvierten funktionalen Netzwerke dar.   
Aufmerksamkeitsaktivierung (‗alertness‘) bezeichnet den Zustand der allgemeinen Wachheit 
einer Person. Dabei werden eine tonische und eine phasische Aktivierung unterschieden. Die 
tonische Aktivierung entspricht dem allgemeinen Grad der Wachheit und unterliegt zirkadia-
nen Schwankungen einer Person. Die phasische Aktivierung bezeichnet die Fähigkeit, das 
tonische Aktivierungsniveau auf einen internen oder externen Reiz hin kurzfristig zu steigern 
(Mieg, 2006). Zur Messung der Alertness werden einfache visuelle oder auditive Reaktions-
aufgaben verwendet (z.B: RVP aus CANTAB, Trail Making Test). Dabei wird neben Anzahl 
Treffer, Fehler oder verpasster Reize auch die Reaktionsgeschwindigkeit als Mass herange-
zogen (z.B. Tempo bei Lesebedingungen im Stroop Test). Diese setzt sich zusammen aus 
kognitiver Verarbeitungsgeschwindigkeit und motorischer Reaktionsgeschwindigkeit. 
Daueraufmerksamkeit und Vigilanz bezeichnen beide die längerfristige Aufrechterhaltung der 
Aufmerksamkeit. Von Daueraufmerksamkeit wird dann gesprochen, wenn dabei eine hohe 
Reizfrequenz vorliegt, von Vigilanz bei tiefer Reizfrequenz. Vigilanz beschreibt also die Fähig-
keit, die Aufmerksamkeit in einer monotonen Situation über längere Zeit aufrecht zu erhalten 
(oft über Stunden).  
Selektive Aufmerksamkeit umschreibt die Fähigkeit, auf relevante Reize zu fokussieren und 
diese aus einer Menge irrelevanter Reize herauszufiltern. Dies gelingt nur, wenn gleichzeitig 
die irrelevanten Reize zurückgedrängt bzw. die Reaktionen auf dieselben gehemmt werden. 
Die reine Inhibitionsleistung ist unter den Exekutivfunktionen in Kapitel 1.2.1.3 aufgeführt. Die 
konzeptuelle Ähnlichkeit zu exekutiven Funktionen ist bei diesem Bereich ausgeprägt. So ord-
nen Smith & Jonides (1999) die selektive Aufmerksamkeit den Exekutivfunktionen zu, u.a. 
aufgrund der dabei aktivierten präfrontalen und subkortikalen Regionen (Cingulum). Selektive 
Aufmerksamkeit wird mittels Durchstreichaufgaben (z.B. d2, FAIR), Wahl-Reaktionsaufgaben 
(z.B. Go/Nogo aus TAP) oder Stroop Test (Farbe-Wort-Interferenztest) getestet (Böker & 
Grimm, 2012; Sturm, 2009). Eine Schwierigkeit bei der Messung der selektiven Aufmerksam-
keit liegt in der häufigen Konfundierung mit psychomotorischer Geschwindigkeit.  
Geteilte Aufmerksamkeit bezeichnet salopp gesagt die Fähigkeit zum Multitasking, also zur 
gleichzeitigen Wahrnehmung und Überwachung mehrerer Informationsquellen bei ständiger 
Bereithaltung einer Handlungsbereitschaft. Einflussfaktoren auf die geteilte Aufmerksamkeits-
leistung sind u.a. die Anzahl paralleler und serieller Informationen sowie der Grad der Pro-
zessautomatisierung (Sturm, 2006). Eine typische Aufgabe zur Messung der geteilten Auf-
merksamkeit ist der Trail-Making-Test.  
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Die Unterscheidung zwischen bewusster und unbewusster Aufmerksamkeit bzw. kontrollierter 
(‚effortful‗) und automatisierter (‚automatic‗) Aufmerksamkeit dient einigen Modellen als Kriteri-
um für die gleichzeitige Verarbeitung mehrerer Informationen (Hasher & Zacks, 1979; Schnei-
der et al., 1977). Kontrollierte, bewusste Aufmerksamkeitsprozesse benötigen mehr kognitive 
Ressourcen und verlangen damit auch ein höheres Mass an Anstrengung als automatisierte. 
Grundlage für die bewusste Kontrolle der Aufmerksamkeit ist die zentralnervöse Aktivierung 
(Mieg, 2006). Die unbewusste, automatisierte Informationsverarbeitung hingegen verläuft 
schneller und effizienter und erlaubt auch ein paralleles Verarbeiten anderer Informationsquel-
len. Ein Beispiel dafür ist ein geübter Autofahrer, der gleichzeitig Musik hört und sich mit dem 
Beifahrer unterhält. Norman & Shallice (1986) haben in ihrem ‘supervisory attentional system’ 
(SAS) eine hierarchische Struktur der Verarbeitungsfunktionen vorgeschlagen, auf die hier 
nicht weiter eingegangen werden kann.  
In der neuropsychologischen Diagnostik wird Störungen von Aufmerksamkeitsprozessen inso-
fern eine zentrale Bedeutung zugesprochen, als dass sie nachgeschaltete kognitive Prozesse 
negativ beeinflussen können (von Cramon et al., 1993). In diesem Zusammenhang stellt sich 
auch die Frage, ob Gedächtnisstörungen von Depressiven Sekundärfolgen einer primären 
Aufmerksamkeitsstörung sein könnten (Beblo et al., 2004). 
 
 
1.2.1.3  Exekutivfunktionen 
Exekutive Funktionen bezeichnen eine Sammlung von höheren kognitiven Funktionen, die zu 
einer zielgerichteten Umsetzung einer Handlung notwendig sind (Goebel, 2007). Es handelt 
sich dabei um komplexe, bewusste, nicht-automatisierte Prozesse, deren Ausführung ein 
weitgefächertes neuronales Netzwerk in Anspruch nimmt. Eine weitere Definition umschreibt 
Exekutivfunktionen als jene kognitiven Prozesse, welche die Aktivität der „Zentralen Exekuti-
ve― (Baddeley, 1974, 2000, 2003) bzw. des „Supervisory Attentional Systems―  (Norman & 
Shallice, 1986) erfordern, also meist übergeordnete Kontrollprozesse. Mesulam (2002) ver-
steht unter Exekutivfunktionen jenen Aspekt der Kognition, der ein funktionelles Abweichen 
vom Standardmodus (default mode) eines automatisierten Verhaltens beinhaltet. Folgende 
Komponenten der Exekutivfunktionen können unterschieden werden (gestützt auf Matthes-
Cramon, 2000; Norman & Shallice, 1986; Smith & Jonides, 1999):  
 Inhibition, d.h. Unterdrückung irrelevanter Inhalte und Inhibition  
 Ablauforganisation (‚task management‗), d.h. die Erarbeitung einer Reihenfolge von 
Teilhandlungen bei komplexen Handlungen  
 Planen (‚planning‗), d.h. die Bestimmung von Teilzielen, deren Erreichen zu einem de-
finierten Gesamtziel führen sollen 
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 Anpassung (‚updating‗) und Überwachung (‚monitoring‗) der Inhalte des Arbeitsge-
dächtnisses unter Abstimmung auf ein Gesamtziel 
 Wechsel der Aufmerksamkeit (‚shifting‗) oder Kognitive Flexibilität (‚cognitive flexibility‗) 
 Kodierung (‚coding‗), d.h. informationsbehaftete Abspeicherung von Repräsentationen 
im Arbeits- und Kurzzeitgedächtnis nach Zeit und Ort ihres Auftretens  
Nach Schnider (2004) können diese Prozesse gegliedert werden in (1) Handlungsplanung, 
d.h. metakognitive Aspekte wie die Ablauforganisation, das Planen oder das ‚monitoring‗, in 
(2) Antrieb, d.h. Initiierung der Handlungsabläufe, in (3) Aufmerksamkeit, d.h. Fokussierung 
und Inhibition und in (4) Flexibilität, d.h. Aufmerksamkeitswechsel und kognitive Flexibilität. 
Bereiche wie Inhibition, Daueraufmerksamkeit oder selektive Aufmerksamkeit werden kontro-
vers diskutiert in Bezug auf deren Zugehörigkeit zu Aufmerksamkeitsprozessen. Zusätzlich zu 
den erwähnten exekutiven Komponenten werden in der Literatur Bereiche wie das Arbeitsge-
dächtnis, das Problemlösen, die Wortflüssigkeit (‚verbal fluency‗) oder die vorbereitende Auf-
merksamkeit (‚preparatory attention‗) zu den Exekutivfunktionen gezählt (Lezak, 1995; Nor-
man & Shallice 1986).  
Grafman (2002) hat folgende Zuordnung und Lokalisation der exekutiven Teilprozesse zu Be-
reichen des präfrontalen Kortex vorgenommen: 
 Orbitofrontaler Kortex: soziale Fertigkeiten, Inhibition dominanter Reaktionen sowie 
Motivation und Belohnung 
 Anteriores Cingulum: Ausrichtung der Aufmerksamkeit, vorausschauendes Planen 
 Dorsolateraler präfrontaler Kortex: ‚rehearsal‗ im Kurzzeitgedächtnis, schlussfolgern-
des Denken (‚reasoning‗) und thematisches Verständnis 
 Anteriorer präfrontaler Kortex: adaptives Planen 
Das Messen von Exekutivfunktionen erfolgt üblicherweise entweder per Ratingskala oder neu-
ropsychologischen Tests. Computergestützte Testverfahren wie die „Cambridge Neuropsy-
chological Test Automated Battery― (CANTAB) (Beats et al., 1996; Clark et al., 2005; Herrera-
Guzmán et al., 2010; Weiland-Fiedler et al., 2004) oder die „Central Nervous System (CNS) 
Vital Signs computerized assessment battery― (Iverson et al. 2011) kommen ebenfalls zum 
Einsatz. Studiendesigns zu exekutiven Funktionen basieren meist auf einem der drei Para-
digmata: Die meisten Studien werden anhand von neuropsychologischen Tests oder Neuro-
Imaging-Methoden (PET, fMRI) durchgeführt. Erstere haben den Nachteil, nur indirekte Rück-
schlüsse auf die zugrundeliegenden neuropsychologische Störungen zu erlauben, nämlich 
indem kognitive Funktionen ausgewertet werden. Mit Neuro-Imaging Studien können zwar 
anatomische Besonderheiten beobachtet werden. Sie bieten jedoch nicht die Möglichkeit, ei-
nen eindeutigen Zusammenhang zu kognitiven Funktionen nachzuweisen. Ein drittes Para-
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digma besteht aus der Kombination beider Methoden. Tabelle 1.2 zeigt, welche Testverfahren 
für welche kognitiven Funktionsbereiche eingesetzt werden (Dittmann, 2008, S. 26).  
Tabelle 1.2. Kognitive Funktionsbereiche und häufig verwendete Testverfahren (nach Dittmann, 2008, S. 26) 
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1.2.2 Störungen der Gedächtnisfunktionen bei Depressiven 
Die Befundlage zu gestörten Gedächtnisfunktionen Depressiver deutet darauf hin, dass de-
pressive Patienten eher unter Gedächtnisproblemen leiden als Gesunde (Bornstein et al., 
1991; Golinkoff & Sweeney, 1989; Ilsley et al., 1995). Es ist jedoch unklar, weshalb dies nicht 
auf alle Depressiven zutrifft. Im Folgenden werden Befunde zu gestörten Gedächtnisfunktio-
nen bei Depressiven nach den Teilbereichen Kurzzeitgedächtnis, Arbeitsgedächtnis, Neuge-
dächtnis, episodisches Gedächtnis, visuell-räumliches und verbales Gedächtnis dargestellt.  
Die Kapazität des Kurzzeitgedächtnisses wird üblicherweise anhand von Merkspannentests 
ermittelt. Beeinträchtigungen im verbalen Kurzzeit- und Arbeitsgedächtnis werden bei depres-
siv Erkrankten relativ selten berichtet (Elliott, 1996; Richards & Ruff, 1989). Eine Meta-
Analyse von Veiel (1997) fasste die untersuchten Studien so zusammen, dass sich die Leis-
tungen von Gesunden und unipolaren Depressiven vergleichbaren Alters in Merkspannentests 
nicht wesentlich unterschieden. In einer Studie zur visuell-räumlichen Merkspanne ergaben 
sich bei 50% der Patienten mit einer MDD Diagnose Leistungseinbussen (Tham et al., 1997). 
Im Vergleich dazu zeigten bipolare und manische Patienten höhere Leistungsdefizite. Die 
Leistungen bei Zahlenspannentests scheinen signifikant von der Tageszeit abhängig zu sein 
(Moffoot et al. 1994). So erzielten unipolar Depressive mit somatischem Syndrom morgens 
signifikant schlechtere Ergebnisse als Gesunde, während sich die Leistungen abends nicht 
voneinander unterschieden. Das Alter scheint bei Depressiven keinen Einfluss auf die Kapazi-
tät des Kurzzeitgedächtnisses zu haben (Grant et al., 2001; Portella et al., 2003). So konnten 
bei jungen MDD Patienten weder Leistungseinbussen bei den Merkspannenaufgaben noch im 
räumlichen Arbeitsgedächtnis nachgewiesen werden (Grant et al., 2001). Portella und Kolle-
gen (2003) fanden bei einer Stichprobe von depressiven Geriatriepatienten (Durchschnittsalter 
72 Jahre) unbeeinträchtigte Leistungen in Zahlenspannentests, vorwärts und rückwärts.  
Störungen des Arbeitsgedächtnisses konnten bei Depressiven häufig nachgewiesen werden 
(Beats et al., 1996; Elliott et al., 1996). So beobachteten Harvey et al. (2004) bei depressiv 
Erkrankten gegenüber Gesunden schlechtere Resultate in einer ‚n-back-Aufgabe‘. Anhand der 
‚n-back-Aufgabe‘ wird die Verarbeitungsleistung beim ‚updating‗-Prozess ermittelt, indem der 
Proband entscheidet, ob ein Buchstabe einem anderen (vorher präsentierten) ähnlich ist. 
‚Updating‗-Prozesse werden z.T. zu den Exekutivfunktionen gezählt (Harvey et al., 2004), da 
sie ressourcenaufwendige Prozesse beschreiben, bei denen das Arbeitsgedächtnis neue In-
formationen in bereits gespeicherte Inhalte integrieren muss. Die Ergebnisse der Studie zeig-
ten, dass schlechtere Leistungen der Depressiven in der ‚n-back-Aufgabe‘ mit der Depressi-
onsschwere (operationalisiert durch die Anzahl der Hospitalisationen) und einem ungünstige-
ren Verlauf der Krankheit korrelierten. Purcell et al. (1997) hingegen konnten keinen Einfluss 
von Alter und Schweregrad auf die Leistungsfähigkeit des Arbeitsgedächtnisses finden. Das 
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nonverbale Kurzzeit- und das Arbeitsgedächtnis scheinen bei der Depression beeinträchtigt 
zu sein (Elliott et al. 1996). Dazu wurde eine ‚matching-to-sample‗-Aufgabe benutzt, bei wel-
cher die Patienten ein bestimmtes visuelles Muster aus einer Vielzahl von präsentierten Mus-
tern identifizieren mussten. Die Aufgabe testet  Wahrnehmungs- und Aufmerksamkeitsleistun-
gen unter zwei Bedingungen. In der simultanen Bedingung wird der gesuchte Stimulus simul-
tan zur Auswahl an Stimuli gezeigt, während bei der verzögerten Bedingung die Reihe der 
Muster erst nach Entfernung des gesuchten Musters gezeigt wird. Das Ergebnis, dass De-
pressive in beiden Bedingungen Leistungseinbussen verzeichneten, interpretierten die Auto-
ren so, dass die Gedächtnisdefizite nicht einzig und allein durch Wahrnehmungs- und Auf-
merksamkeits-störungen erklärt werden können (Elliott et al., 1996). Vielmehr gingen sie von 
arbeitsgedächtnisspezifischen Defiziten bei Depressiven aus. Eine mögliche Erklärung für die 
Beeinträchtigungen des Arbeitsgedächtnisses ist die Annahme von gestörten ‚effortful 
processes‗ bei Depressiven. Die Autoren vermuten, dass bei Depressiven insbesondere jene 
Prozesse beeinträchtigt sind, welche mit Anstrengung verbunden sind und somit das Arbeits-
gedächtnis in stärkerem Masse belasten (Hasher & Zacks, 1979). Als Gegenpol zu den 
‚effortful processes‗ nahmen sie automatisch ablaufende Gedächtnisprozesse (‚automatic 
processes in memory‗) an. Unter den letzteren verstanden sie jene Gedächtnisabläufe, welche 
eine geringe Verarbeitungs- und Aufmerksamkeitskapazität erfordern. Abas et al. (1990) pos-
tulierten bei Depressiven gestörte ‚effortful processes‗, da diese – verglichen mit Gesunden – 
in der verzögerten Bedingung einer ‚matching-to-sample‗-Aufgabe eine verlängerte Reakti-
onszeit aufwiesen, in Abhängigkeit des erforderlichen Ausmasses an kognitiven Verarbei-
tungsressourcen. Das heisst, dass bei Depressiven insbesondere jene kognitiven Funktionen 
gestört sind, die ein hohes Ausmass an kognitiven Ressourcen verlangen, also beispielsweise 
Prozesse des Arbeitsgedächtnisses oder der Exekutivfunktionen. Zu ähnlichen Befunden ka-
men Deijen et al. (1993), die Depressive komplexe Aufgaben lösen liessen. Depressive Pati-
enten verzeichneten bei diesen Aufgaben, die ein hohes Ausmass an kognitiven Ressourcen 
beanspruchten, schlechtere Testleistungen als Gesunde. Die Autoren schrieben dieses Er-
gebnis allerdings nicht einzig der vermindert verfügbaren Verarbeitungskapazität des Arbeits-
gedächtnisses zu, da diese Leistungseinbussen der Depressiven offenbar nur im  Zusam-
menhang mit positiv gefärbten Wörtern auftraten. Die emotionale Färbung des Lerninhaltes 
habe ebenfalls einen Einfluss auf die Leistungen des Arbeitsgedächtnisses bei Depressiven, 
so die Autoren Deijen et al. (1993). Brown et al. (1994) untersuchten das Arbeitsgedächtnis 
depressiv Erkrankter auf seine Interferenzanfälligkeit anhand der sogenannten „Brown-
Peterson-Aufgabe―. Dabei sollten sich die Patienten sinnlose 3-stellige Konsonantenkombina-
tionen merken. Nach der Präsentation erfolgte eine kurze mathematische Distraktionsaufga-
be, worauf die Patienten die ursprüngliche Konsonantenkombination reproduzieren sollten. 
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Depressive offenbarten Defizite im Arbeitsgedächtnis, wobei dementiell bedingte kognitive 
Beeinträchtigungen kontrolliert wurden.  
Das Neugedächtnis und das episodische Gedächtnis scheinen bei Depressiven am häufigsten 
von Beeinträchtigungen betroffen zu sein (Austin at al., 1992; Beats et al., 1996; Bornstein et 
al. 1991; Brebion et al., 1997; Butters et al., 2004de Groot et al. 1996; Porter et al., 2003; 
Smith et al., 1994; van Gorp et al. 1999). Diese Befunde bestätigt auch eine Meta-Analyse 
von Zakzanis et al. (1998), die zum Schluss kommt, dass das episodische deklarative Ge-
dächtnis bei Depressiven die am stärksten beeinträchtigte neuropsychologische Funktion ist. 
Insbesondere bei älteren Depressiven konnten Abas et al. (1990) Defizite bei der Wiederer-
kennung und bei einer visuell-räumlichen Lernaufgabe im Vergleich mit gesunden Probanden 
feststellen. Die Störungen des räumlichen Gedächtnisses bei älteren Depressiven konnten 
von Beats et al. (1996) in einer Studie mit geriatrischen Depressionspatienten bestätigt wer-
den. Das räumliche Gedächtnis scheint bei Depressiven auch im Zusammenhang mit verba-
len Gedächtnisinhalten gestört zu sein (Bhalla et al., 2005; Brown et al., 1994; Elliott et al., 
1996). Zudem wiesen Cataldo et al. (2005) darauf hin, dass der Schweregrad der Depression 
keinen Zusammenhang mit Defiziten des semantischen Gedächtnisses aufwies, wohl aber mit 
Defiziten in Exekutivfunktionen und Verarbeitsungsgeschwindigkeit. Im Widerspruch dazu 
fanden Naismith und Kollegen (2003) eine Korrelation der Depressionsschwere mit Defiziten 
in Exekutivfunktionen und semantischem Gedächtnis. 
Das visuell-räumliche Gedächtnis und damit die visuell-räumliche Lern- und Merkfähigkeit ist 
bei MDD Patienten beeinträchtigt, was in einer Vielzahl von Studien nachgewiesen werden 
konnte (Abas et al., 1990; Elliott et al., 1996; Murphy et al, 2003; Porter et al., 2003; Sheline et 
al., 2006). Geriatrische Depressionspatienten zeigten im Vergleich mit einer gesunden Kont-
rollgruppe von vergleichbarem Alter Defizite bei einer visuell-räumlichen Lernaufgabe (Abas et 
al., 1990; Beats et al., 1996). Die Befundlage bei jüngeren Depressionspatienten ergibt ein 
heterogenes Bild. So konnten Grant et al. (2001) für eine Stichprobe jüngerer Depressiver 
keine Leistungseinbussen des räumlichen Arbeitsgedächtnisses nachweisen, während Porter 
und sein Forschungsteam (2003) bei einer ähnlichen Stichprobe Defizite des visuell-
räumlichen Gedächtnisses beobachteten. Diese wurden anhand von assoziativen Lernaufga-
ben und Wiedererkennungsaufgaben untersucht und verglichen mit einer gesunden alters- 
und bildungsgleichen Kontrollgruppe. Allerdings fanden sich in einem verbalen Gedächtnis-
test, bei dem Inhalte akustisch vermittelt wurden (‚Auditory Verbal Learning Test‗), keine Un-
terschiede zwischen den beiden Gruppen (Porter et al., 2003). Die Autoren interpretierten das 
erstaunliche Ergebnis zumindest zu einem Teil als Medikamenteneffekt, der möglicherweise 
auf spezielle Antidepressiva zurückzuführen sei. Murphy et al. (2003) konnten bei MDD Pati-
enten zumindest relative Defizite des räumlichen Arbeitsgedächtnisses nachweisen, jedoch 
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nur bei der höchsten Schwierigkeitsstufe des verwendeten Gedächtnistests. In einer jüngeren 
Meta-Analyse kamen McDermott & Ebmeier (2009) zum Schluss, dass der Schweregrad der 
Depression nicht mit dem visuell-räumlichen Gedächtnis korrelierte. 
Das verbale Gedächtnis. Neuropsychologische Studien zur verbalen Lern- und Merkfähigkeit 
depressiv Erkrankter zeichnen ein heterogenes Bild. Eine Studie von Moffoot et al. (1994) 
konnte den Einfluss der Tageszeit auf die verbale Gedächtnisleistung von melancholischen 
Depressionspatienten anhand des „Auditory Verbal Learning Test‖ nachweisen. Patienten mit 
einer melancholischen Depression leiden typischerweise unter einem Morgentief, was mit den 
Befunden einer verminderten Gedächtnisleistung morgens übereinstimmte. Wurde derselbe 
Test abends durchgeführt, unterschieden sich die Testergebnisse der beiden Gruppen nicht. 
Eine Vielzahl an Untersuchungen weist darauf hin, dass die verzögerte Wiedergabe- bzw. 
Wiedererkennungsleistung bei Patienten mit einer MDD Diagnose ebenfalls beeinträchtigt 
sind (Brand et al., 1992; Brown et al., 1994; Deijen et al., 1993; Gainotti et al., 1994). Dabei 
verzeichnete die Depressionsgruppe zudem eine signifikant höhere Vergessensrate und einen 
geringeren Lernzuwachs, gemessen über die aufeinanderfolgenden Lerndurchgänge. Konträr 
dazu sprechen andere Forschungsteams Depressiven im Vergleich zu gesunden Kontroll-
gruppen Leistungseinbussen im verbalen Gedächtnis ab oder nur in geringem Masse zu (Por-
ter et al., 2003; Sweeney et al., 2000). Eine Untersuchung zu Gedächtnisleistungen von jün-
geren und älteren bipolaren Patienten und unipolar depressiven Patienten (vier Patienten-
gruppen) ergab keine Auffälligkeiten der Gruppe der unipolar depressiv Erkrankten, unabhän-
gig von deren Alter. Hingegen wiesen ältere Patienten mit einer bipolaren affektiven Störung 
eine deutlich verminderte Leistung bei der Reproduktion einer Wortliste nach dem zweiten 
Durchgang auf (Burt et al., 2000). Befunde zur Entwicklung der Beeinträchtigungen des verba-
len Gedächtnisses in Remission sind heterogen. Während Neu et al. (2005) bei remittierten 
Depressiven signifikante Leistungseinbussen in der Wortflüssigkeit (‚verbal fluency‗) und im 
Rey Auditory Lerntest nachweisen konnten, beobachteten Biringer et al. (2007) die Erholung 
von verbalen Gedächtnisfunktionen bei MDD Patienten in Remission auf das Niveau von Ge-
sunden.  
 
Neuronale Korrelate von Gedächtnisfunktionen 
Anhand von bildgebenden und kombinierten Verfahren konnten neuronale Korrelate von Pro-
zessen des Arbeitsgedächtnisses nachgewiesen werden. So gingen beeinträchtigte Gedächt-
nisfunktionen mit Veränderungen im Hippokampus einher (Campbell et al., 2006; Videbech et 
al., 2002; Mayberg et al., 2000; Kennedy et al., 2001). Dabei wurde eine Volumenverminde-
rung des Hippokampus bei MDD Patienten mit einer einzelnen depressiven Episode (Frodl et 
al., 2002) sowie bei stationären Patienten mit einer rezidivierenden Depression (Li et al., 2010; 
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Nifosi et al., 2010; Sheline et al., 1999; Sheline et al., 1996) festgestellt. Zudem kamen mehre-
re Meta-Analysen übereinstimmend zum Schluss, dass das Hippokampus-Volumen mit zu-
nehmender Anzahl depressiver Episoden abnimmt (Campbell et al., 2004; Videbech & 
Ravnkilde, 2004). Es wird vermutet, dass das anteriore Cingulum in Gedächtnisprozesse ein-
gebunden ist. So zeigte das anteriore Cingulum von MDD Patienten bei der Durchführung von 
Gedächtnisaufgaben eine geringere Aktivierung verglichen mit gesunden Personen (Bremner 
et al., 2004). Im Zusammenhang mit dem Arbeitsgedächtnis wird vermutet, dass der 
dorsolaterale Präfrontalkortex die Repräsentation von Gedächtnisinhalten übernimmt (Gold-
mann-Rakic, 1987). Bei Depressiven konnte vielfach eine Aktivierungsminderung im DLPFC 
festgestellt werden (Brody et al., 2001; Canli et al., 2004; Lawrence et al., 2004; Surguladze et 
al., 2005), die mit Arbeitsgedächtnisdefiziten in Zusammenhang stehen könnte (Fossati et al., 
2002) und sich in der Remission normalisiert (Kennedy et al. 2001).  
 
 
1.2.3   Störungen der Aufmerksamkeitsfunktionen bei Depressiven  
Die Befunde zu Aufmerksamkeitsfunktionen bei Depressiven werden nach folgenden Teilbe-
reichen gegliedert präsentiert:  
 Aufmerksamkeitsaktivierung (‗alertness‘)  
 Daueraufmerksamkeit (‗sustained attention‘, Vigilanz) 
 Selektive Aufmerksamkeit (‗selective attention‘) 
 Geteilte Aufmerksamkeit (‗divided attention‘) 
Es soll darauf hingewiesen werden, dass viele der verwendeten Tests, wie beispielsweise der 
Trail Making Test, unterschiedliche Teilaspekte der Aufmerksamkeit untersuchen und daher 
nicht sauber in die vorgeschlagene Unterteilung eingeordnet werden können. So kann ein 
verminderter Leistungswert in einer Aufgabe nicht nur eine einzige Funktionsstörung als Ursa-
che haben (Lahr, 2004). Die Interpretation der Ergebnisse wird damit deutlich erschwert. Die 
Forschungsergebnisse zu Aufmerksamkeitsstörungen bei Patienten mit einer Major Depressi-
on sind auf der Unterschiedlichkeit der verwendeten Aufgaben und der sich überschneiden-
den Konstrukte heterogen.  
 
Aufmerksamkeitsaktivierung (‘alertness’) 
Zur Messung der Aufmerksamkeitsaktivierung werden einfache visuelle oder auditive Reakti-
onsaufgaben verwendet (z.B: RVP aus CANTAB, „Trail Making Test―). Dabei wird neben der 
Anzahl Treffer, Fehler oder verpasster Reize auch die Reaktionsgeschwindigkeit als Mass 
herangezogen (z.B. Tempo bei Lesebedingungen im Stroop Test). Diese setzt sich zusam-
men aus kognitiver Verarbeitungsgeschwindigkeit und psychomotorischer Reaktionsge-
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schwindigkeit. Eine Schwierigkeit bei der Interpretation der Ergebnisse besteht in der häufigen 
Konfundierung der beiden Variablen kognitive und motorische Geschwindigkeit. Verwendete 
Tests zur Aufmerksamkeitsaktivierung sind u.a. der „Trail Making Test A―, der Zahlensymbol-
test, das Tempo bei Lesebedingungen im Stroop Test sowie Tests für Reaktionsgeschwindig-
keit (Böker & Grimm, 2012).  
In einer Vielzahl an Untersuchungen werden bei Depressiven Defizite in der Verarbeitungsge-
schwindigkeit gefunden (Austin et al., 1992;  Butters et al., 2004; Cataldo et al., 2005; 
Reppermund et al., 2007; Sheline et al., 2006). Eine Meta-Analyse von Christensen et al. 
(1997) kam zum Schluss, dass Depressive eine generelle kognitive Verlangsamung aufwei-
sen. Diese Befunde unterstützen die ‗cognitive speed‘-Hypothese (Degl‗Innocenti et al., 1998; 
Den Hartog et al., 2003; Egeland et al., 2003), welche - wie bereits an anderer Stelle erwähnt 
- besagt, dass eine Verminderung der generellen Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit 
gravierende Auswirkungen auf höhere kognitive Prozesse hat. Die ‚cognitive effort‗-Hypothese 
hingegen (Cohen et al., 2001; Hartlage et al., 1993; Weingartner, 1986) nimmt an, dass kogni-
tive Funktionen, welche mit einer Anstrengung verbunden sind (‚effortful processes‗), in erhöh-
tem Masse beeinträchtigt sind verglichen mit automatisierten kognitiven Funktionen. In diesem 
Sinn wiesen Hartlage et al. (1993) bei Depressiven eine Verlangsamung der kontrollierten 
Informationsverarbeitung (‚effortful processes‗) nach, während die automatische unbeeinträch-
tigt schien. Zu einem ähnlichen Befund kam Hammar (2003), der zeigte, dass MDD Patienten 
langsamere Reaktionszeiten bei höheren Anforderungen aufwiesen als Gesunde. Den Hartog 
et al. (2003) testeten die Speed-Hypothese anhand des Stroop Paradigmas mit jüngeren am-
bulanten Depressionspatienten und konnten zeigen, dass Depressive bei Aufgaben, die au-
tomatisierte kognitive Funktionen erforderten, grössere Defizite aufwiesen als gesunde Kon-
trollen. Die Leistungen bei mehr Anstrengung beanspruchenden Aufgaben unterschieden sich 
nicht von der Kontrollgruppe. Die Autoren werten die Ergebnisse als eine Bestätigung der 
Speed-Hypothese und folgern, dass kognitive Störungen bei Depressiven durch eine vermin-
derte Verarbeitungsgeschwindigkeit der automatisierten Prozesse beeinflusst werden.  
Einige Untersuchungen an jüngeren Patienten mit leichter bis mittelgradiger Depressions-
schwere konnten keine Unterschiede bei der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit im 
Vergleich mit Gesunden nachweisen (Grant et al., 2001; Purcell et al., 1997). Die Autoren 
äusserten daher die Vermutung, dass es sich bei der berichteten kognitiven Verlangsamung 
um ein alterskorreliertes Phänomen handeln könnte. Die Befunde des Forschungsteams um 
Kertzman (2010) unterstützen diesen Vorschlag. Die Autoren untersuchten Patienten mit rezi-
divierender Depression anhand des Stroop Tests und machten die Beobachtung, dass die 
Leistungen mit zunehmendem Alter und abnehmender psychomotorischer Geschwindigkeit 
nachlassen. Die Autoren folgern auf der Basis der Speed-Hypothese (‚cognitive speed 
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hypothesis‘), dass Alter und psychomotorische Geschwindigkeit die Leistungen im Stroop Test 
beeinflussen und nicht eine verminderte selektive Aufmerksamkeit. Zu einem anderen Ergeb-
nis kam eine Studie von Tsourtos et al. (2002), die (1) junge unmedizierte Depressionspatien-
ten mit (2) gleichaltrigen, medizierten Depressiven und (3) einer gesunden Kontrollgruppe 
verglichen. Die Autoren konnten eine verlangsamte Verarbeitungsgeschwindigkeit der De-
pressionsgruppen nachweisen, unabhängig von der motorischen Geschwindigkeit. Eine weite-
re Studie, die kognitive Entscheidungszeit und motorische Bewegungszeit in einer Wahlreak-
tion getrennt gemessen hat, berichtete von längeren Entscheidungszeiten der depressiven 
Patienten, bei einer unbeeinträchtigten motorischen Reaktionszeit (Deijen et al., 1993). Eine 
Studie, die für die Stabilität von kognitiven Defizite bei älteren Depressiven spricht, fand Defi-
zite im „Trail Making Test A― und im Zahlensymboltest. Diese blieben - unabhängig vom Grad 
der Remission - über 12 Monate in gleichem Masse bestehen (Portella et al., 2003). Eine 
Längsschnittsstudie mit depressiven Patienten von Beats et al. (1996) konnte gegenüber einer 
gesunden Kontrollgruppe eine signifikante Korrelation zwischen der Anzahl depressiver Epi-
soden und der Reaktionsgeschwindigkeit nachweisen. Dieser Befund konnte durch eine jün-
gere Meta-Analyse von McDermott & Ebmeier (2009) bestätigt werden. Die Autoren kamen 
zum Schluss, dass der Schweregrad der Depression signifikant mit kognitiven Einbussen in 
Verarbeitungsgeschwindigkeit korrelierte. Eine verlangsamte psychomotorische Geschwindig-
keit hingegen korrelierte mit einer positiven Ansprache auf Antidepressivabehandlung (Sobin 
& Sackeim, 1997).  
 
Daueraufmerksamkeit (‘sustained attention’, Vigilanz) 
Die wenigen Studien zur Daueraufmerksamkeit weisen auf eine hohe Vulnerabilität dieses 
kognitiven Subbereichs bei Depressiven hin. So fand eine Studie mit jüngeren depressiv Er-
krankten und einer gesunden Kontrollgruppe bei der depressiven Gruppe eine erhöhte Feh-
lerquote in der Daueraufmerksamkeitsaufgabe bei unauffälligen Reaktionszeiten (Porter et al., 
2003). Depressive wiesen auch eine höhere Anzahl von Auslassungen (‗misses‘) auf als Ge-
sunde (Erickson et al., 2005; Weinberg et al., 1993). Defizite in der Daueraufmerksamkeit 
konnten auch bei remittierten Patienten nachgewiesen werden und werden als potenzielle  
Vulnerabilitätsmarker für eine Major Depression diskutiert (Grimm et al., 2011; Weiland-
Fiedler et al., 2004).  
 
Selektive Aufmerksamkeit (‘selective attention’) 
Beeinträchtigungen der selektiven Aufmerksamkeit scheinen häufige Merkmale einer Major 
Depression zu sein (Gualtieri et al., 2006; Purcell et al., 1997; Thomas et al., 1997). So erzie-
len Depressive im Allgemeinen langsamere Leistungen im Stroop Test als Gesunde. Der 
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Stroop Test ist das am häufigsten benutzte Instrument zur Messung von selektiver Aufmerk-
samkeit. Daneben kommen Durchstreichaufgaben (z.B. d2) zum Einsatz. Die Befunde werden 
kontrovers diskutiert, wobei Kritiker die beobachtete Verlangsamung mit einer vermuteten 
verlangsamten psychomotorischen Geschwindigkeit in Verbindung bringen, was der Annahme 
der Speed-Hypothese entspricht. Die ‗effort‘-Hypothese würde eine dysproportionale Verlang-
samung nur in der inkongruenten Testbedingung, welche eine grössere kognitive Verarbei-
tungsleistung erfordert,  vermuten. 
 
Geteilte Aufmerksamkeit (‘divided attention’) 
Majer (2003) vermutet, dass das erhöhte ‗Arousal‘ (Erregung) depressiver Patienten während 
einer depressiven Episode eine quantitative Reduktion der Aufmerksamkeitskapazität mit sich 
zieht. Die restlichen Aufmerksamkeitsressourcen werden für die Auseinandersetzung mit de-
pressionsrelevanten Gedanken eingesetzt. Eventuell existiert eine andauernde Störung der 
Mobilisierung und Kontrolle verfügbarer Aufmerksamkeitsressourcen der zentralen Exekutive. 
Die organische Entsprechung dieser Störung wird in der beeinträchtigten Interaktion zwischen 
Strukturen des anterioren Cingulum und des dorso-lateralen präfrontalen Kortex vermutet. 
 
 
1.2.4  Störungen der Exekutivfunktionen bei Depressiven 
Exekutivfunktionen sind höhere kognitive Prozesse, die mit der Koordination zielorientierter 
Handlungen und der dafür notwendigen Subprozesse wie Aufmerksamkeitsfokussierung oder 
–hemmung assoziiert sind. Eine Vielzahl von Studien hat beeinträchtigte Exekutivfunktionen 
bei Depressiven nachweisen können (Austin et al., 1999; Beats et al., 1996; Clark et al., 2005; 
Elliott, 1998; Kalayam & Alexopoulos, 1999; McClintock et al., 2010; Merriam et al., 1999; 
Paelecke-Habermann et al., 2005; Purcell et al., 1997; Siegle et al., 2007; Taylor Tavares et 
al., 2007). McDermott & Ebmeier (2009) kamen in einer Meta-Analyse zum Schluss, dass der 
Schweregrad der Depression signifikant mit kognitiven Einbussen der Exekutivfunktionen kor-
relierte. Iverson et al. (2011) untersuchten Patienten mit einer MDD Diagnose mit der „Central 
Nervous System (CNS) Vital Signs computerized assessment battery―. Die CNS besteht aus 
sieben neuropsychologischen Messgrössen, inklusive verbales und visuelles Gedächtnis, 
Fingertapping, ‚symbol digit coding‗, einem Stroop Test, einem Test für Aufmerksamkeits-
wechsel und einem continuous performance test. 26% der depressiven Patienten verzeichne-
ten kognitive Leistungseinbussen in den Bereichen Reaktionszeit, kognitive Flexibilität und 
komplexe Aufmerksamkeit. 
Zur Messung exekutiver Funktionen werden am häufigsten der „Trail Making Test B― zur Er-
fassung der ‚shifting‗-Funktion (Aufmerksamkeitswechsel), Wortflüssigkeitsaufgaben wie z.B. 
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der „Controlled Oral Word Association Test― („FAS―) und die „Tower-of-London―-Aufgabe, eine 
strategische Planungsaufgabe, verwendet. Ferner werden der „Wisconsin Card Sorting Test― 
zur Erfassung von Aufmerksamkeitswechsel und konzeptueller Flexibilität sowie der Stroop 
Test (Farbe-Wort-Interferenztest) für die Ermittlung der Interferenz-Vulnerabilität eingesetzt.  
Die Befunde zu den Störungen der Exekutivfunktionen bei Depressiven werden im Folgenden 
nach den oben erwähnten Teilbereichen gegliedert (gestützt auf Matthes-Cramon, 2000; 
Norman & Shallice, 1986; Smith & Jonides, 1999):  
 Inhibition, d.h. Unterdrückung irrelevanter Inhalte und Inhibition  
 Ablauforganisation (‚task management‗), d.h. die Erarbeitung einer Reihenfolge von 
Teilhandlungen bei komplexen Handlungen  
 Planen (‚planning‗), d.h. die Bestimmung von Teilzielen, deren Erreichen zu einem de-
finierten Gesamtziel führen sollen 
 Anpassung (‚updating‗) und Überwachung (‚monitoring‗) der Inhalte des Arbeitsge-
dächtnisses unter Abstimmung auf ein Gesamtziel 
 Wechsel der Aufmerksamkeit (‚shifting‗) oder Kognitive Flexibilität (‚cognitive flexibility‗) 
 Kodierung (‚coding‗), d.h. informationsbehaftete Abspeicherung von Repräsentationen 
im Arbeits- und Kurzzeitgedächtnis nach Zeit und Ort ihres Auftretens  
 
Inhibition bezeichnet die Fähigkeit, irrelevante Informationen im Zusammenhang mit zielorien-
tiertem Verhalten zu hemmen. Es bestehen grosse konzeptuelle Überlappungen zum Kon-
strukt der selektiven Aufmerksamkeit, weshalb der Stroop Farbe-Wort-Interferenztest für beide 
Bereiche verwendet wird. So konnten anhand des Stroop Tests Inhibitionsdefizite bei Depres-
siven belegt werden (Lemelin et al., 1996; Trichard et al., 1995). Kertzman et al. (2010) ver-
wendeten ebenfalls den Stroop Test zur Untersuchung von Patienten mit einer rezidivierenden 
Depression. Es zeigte sich, dass die Leistungen der Depressiven mit zunehmendem Alter und 
abnehmender psychomotorischer Geschwindigkeit korrelierten. Diese Konfundierung stützt 
die Speed-Hypothese und erklärt die verminderte Testleistung der Depressiven nicht aus-
schliesslich aufgrund einer verminderten Inhibitionsleistung. Kertzman et al. (2010) fanden 
keinen Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der Depression und Leistungen im 
Stroop Test. MacQueen et al. (2000) benutzten eine computerisierte Priming-Aufgabe, bei 
welcher Farbe, Identifikation und Lokalisierung eines Stimulus systematisch über aufeinander-
folgende Prime und Probe-Präsentationen variiert wurden. Als Ergebnis zeigte sich bei De-
pressiven eine Verminderung der Distraktionsinhibition. Westheide et al. (2007) untersuchten 
teilremittierte Depressive und fanden einen Zusammenhang zwischen erhöhten depressiven 
Residualsymptomen und einer eingeschränkten Antwortsinhibition.  
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Da die Subbereiche Ablauforganisation und Planen experimentell kaum getrennt untersucht 
werden können, werden sie hier gemeinsam dargestellt. Die Untersuchung des Entschei-
dungsverhaltens anhand der „Iowa Gambling Task― offenbarte unauffällige Leistungen von 
Depressiven gegenüber Kontrollpersonen (Dalgleish et al., 2004; Dunn, 2002). Weiland-
Fiedler et al. (2004) wiesen bei jungen, unmedizierten Depressiven in Remission milde Leis-
tungseinbussen in den Bereichen des Planens und der Nutzung von Strategien.  
Anpassung (‚updating‘) und Überwachung (‚monitoring‘) sind Exekutivfunktionen, die für die 
Manipulation von Inhalten aus dem Arbeitsgedächtnis zuständig sind. Anhand der ‚n-back-
Aufgabe‗ wird die Verarbeitungsleistung beim ‚updating‗-Prozess ermittelt. Dabei muss ein 
Proband entscheiden, ob ein Buchstabe einem anderen (vorher präsentierten) ähnlich ist. Die 
‚updating‗-Leistung von depressiv Erkrankten scheint mit zunehmender Anzahl an 
Hospitalisationen und ausgeprägterem Schweregrad der Depression abzunehmen (Harvey et 
al., 2004). Dennoch zeigen auch junge Depressive schlechtere Resultate in der ‗n-back-
Aufgabe‘ als Gesunde (Harvey et al., 2004), was die Hypothese, es seien nur Langzeitde-
pressive betroffen, entkräftet. Miyake & Shaw (1999) postulierten, dass ‚updating‗, ‚shifting‗ 
und Inhibition einen Einfluss auf höhere Exekutivfunktionen wie Planen oder Problemlösen 
haben könnten.  
Der Wechsel der Aufmerksamkeit (‚shifting‘) und die kognitive Flexibilität (‚cognitive flexibility‘) 
erfordern drei Prozesse: Die Lösung des Aufmerksamkeitsfokus vom aktuellen Fokus, das 
Verschieben des Aufmerksamkeitsfokus und die Fixierung auf den neuen Fokus (Lahr, 2004). 
Zur Erfassung des Aufmerksamkeitswechsels werden in erster Linie der „Trail Making Test B― 
und der „Wisconsin Card Sorting Test― (WCST) eingesetzt (Channon, 1996). Letzterer misst 
die Fähigkeit des Schlussfolgerns und der Regelbildung aufgrund von negativen Rückmel-
dungen. Da hierzu spezifische Merkmale einer Karte zu Farbe, Form und Nummer erinnert 
werden müssen, kann der WCST nicht zwischen episodischem Gedächtnis und der Fähigkeit 
des Schlussfolgerns unterscheiden. In einer Reihe von Untersuchungen an unterschiedlichen 
Stichproben erzielten depressiv Erkrankte signifikant schlechtere Leistungen als Gesunde 
(Austin et al., 1999; Channon et al., 1996; Degl‘Innocenti et al., 1998; Grant et al., 2001; 
Moffoot et al., 1994). Merriam et al. (1999) haben 79 depressive Patienten mit dem WCST 
untersucht und eine erhöhte Anzahl perseverativer Fehler und Antworten beobachtet. Der 
Befund spricht für eine beeinträchtigte ‚shifting‗-Funktion. Als mögliche Erklärung für die defizi-
täre Leistung beim Aufmerksamkeitswechsel wird vermutet, dass Depressive vermehrt Prob-
leme bei der Bildung von Konzepten und der Nutzung von Rückmeldungen haben. Zudem ist 
die gesteigerte Sensitivität gegenüber negativem Feedback bekannt (Elliott et al., 1998; Grant 
et l., 2001; Murphy et al., 2003; Pizzagalli et al., 2006). In einer extradimensionalen shift Auf-
 
36 
 
gabe (CAMCOG, ähnlich IED in CANTAB) produzierten Depressive signifikant mehr Fehler 
als Gesunde (Clark et al., 2005b).   
 
 
1.3  Die kognitive Residualsymptomatik bei remittierten Depressiven 
Depressive Episoden werden assoziiert mit kognitiven Störungen. Die Frage, ob kognitive 
Defizite unabhängig von der depressiven Symptomatik auch bei remittierten depressiven Pati-
enten auftreten und allenfalls  ein überdauerndes Merkmal für Menschen mit einer erhöhten 
Erkrankungsvulnerabilität darstellen könnten, bleibt weiterhin ungeklärt. Die Forschungser-
gebnisse dazu sind äusserst heterogen (Jaracz et al., 2002; Marcos et al., 1994; Paelecke-
Habermann et al., 2005; Paradiso et al., 1997; Tham et al., 1997; Weiland-Fiedler et al., 
2004).  
In einer Review von Hasselbach et al. (2011) konnte in neun von elf Studien die Existenz von 
kognitiven Residualsymptomen bei remittierten depressiven Patienten nachgewiesen werden. 
Die remittierten Depressiven erbrachten mindestens in einem neuropsychologischen Test 
verminderte kognitive Leistungen im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe.  
Methodologische Probleme der Studien waren u.a. eine heterogene Definition von Remission 
und die fehlende Korrektur für Re-Testungen. Andere Studien sprechen von 30-50% aller de-
pressiven Patienten, welche auch in Remission unter einer kognitiven Residualsymptomatik 
leiden (Bothwell & Scott, 1997).  
Um die Frage nach der Persistenz von kognitiven Residualsymptomen nachhaltig beantwor-
ten zu können, braucht es Studien, die depressive Patienten vor ihrer Ersterkrankung neurop-
sychologisch untersuchen. Leider sind solche Studien spärlich an der Zahl. Es wird jedoch 
vermutet, dass die kognitiven Störungen bereits vor dem Zeitpunkt, zu dem ein Patient die 
Diagnosekriterien für eine Major Depression erfüllt, existieren. So konnten bei erkrankungsge-
fährdeten Personen beispielsweise Gedächtnisprobleme nachgewiesen werden (Burt et al., 
1995; Mannie et al., 2009). Die neurobiologischen Veränderungen, die in dieser frühen Phase 
der Erkrankung beobachtet werden konnten, unterschieden sich nur in geringem Masse von 
denjenigen von rezidivierenden Depressiven. So fanden sich hippokampale Atrophien und 
Erweiterungen der Amygdala (Frodl et al., 2002a, 2002b; Kronmüller et al., 2008; Zou et al., 
2010), Veränderungen der grauen Substanz im Temporallappen (Bora et al., 2011) und Ab-
normitäten der weissen Substanz, vor allem in kortiko-subkortikalen Schaltkreisen (Ma et al., 
2007; Zhu et al., 2011). Diese Befunde deuten auf Trait-Eigenschaften von kognitiven Störun-
gen hin.  
Eine weitere Möglichkeit, persistierende kognitive Störungen zu untersuchen, sind 
Längsschnittsstudien. Dabei können Aussagen zum Verlauf der kognitiven Symptomatik eines 
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Patienten zwischen akuter depressiver Episode und Remissionsphase gemacht werden. Fol-
gende Autoren haben Längsschnittsstudien zum Thema geliefert: Beats at al., 1996; Beblo et 
al., 1999; Deuschle et al., 2004; Hammar at al., 2003b; Kuny & Stassen, 1995; Nebes et al., 
2000; Neu et al., 2005; Neu at al., 2001; Portella et al., 2003; Reischies & Neu, 2000; Tarbuck 
& Paykel, 1995; Williams et al., 2000. 
 
 
1.3.1  Hypothesen zu persistierenden kognitiven Störungen bei Depressiven 
Es wird vermutet, dass Depressive mit kognitiver Residualsymptomatik einen höheren Schwe-
regrad der Depression bzw. eine grössere Anzahl Depressionssymptome (sub threshold) auf-
weisen (Kennedy et al., 2004). Andere Studien (Behnken et al., 2010) konnten keinen Zu-
sammenhang zwischen der Anzahl erlebter depressiver Episoden und dem Ausmass der Ge-
dächtnisprobleme in der Remission ausmachen, im Gegensatz zu Studien von Kessing (1998) 
und Deckersbach et al. (2004). Merens et al. (2008) wiesen nach, dass remittierte Depressive 
schlechtere Leistungen in einem Test der abstrakten visuellen Informations-Wiedererkennung 
aus dem Langzeitgedächtnis zeigten, verglichen mit einer gesunden Kontrollgruppe. Zudem 
konnten sie keine weiteren kognitiven Residualsymptome finden. Die meisten depressiven 
Patienten erfuhren eine vollständige Remission. In der Umkehrung der oben erwähnten Hypo-
these wird angenommen, dass der Schweregrad der Depression mit der Schwere der Beein-
trächtigung der exekutiven Funktionen einhergeht bzw. die Krankheitsdauer mit der Anzahl 
der exekutiven Defizite korreliert (Paelecke-Habermann et al., 2005). Alexopoulos (2001) hat 
festgestellt, dass Patienten mit persistierender kognitiver Residualsymptomatik zudem nicht 
auf pharmakologische Behandlung ansprachen. 
Neuere Studien weisen darauf hin, dass chronische Depressionssymptome einen stärkeren 
Zusammenhang mit kognitiven Defiziten haben könnten (Dotson et al., 2008). Sie haben den 
Einfluss von durchschnittlichen und momentanen Depressionssymptomen untersucht - bei 
älteren Depressiven im Abstand von 1-2 Jahren bis zu einem Intervall von 26 Jahren. Dabei 
korrelierten durchschnittliche Depressionssymptome über den Verlauf hin stärker mit den 
kognitiven Defiziten als momentane Depressionssymptome.   
Die Diskussion um die kognitive Residualsymptomatik in der Remission von MDD Patienten 
dreht sich um zwei Positionen: Handelt es sich bei kognitiven Residualsymptomen um State-
Phänomene, welche abhängig von der depressiven Symptomatik eine Verbesserung, bzw. 
Erholung erfahren oder (b) um Trait-Phänomene und damit auf längere Frist stabilere Eigen-
schaften, welche u.U. als depressionsspezifische Trait-Marker hinzugezogen werden könn-
ten? Im Folgenden werden die beiden Positionen ausführlicher dargestellt.   
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1.3.1.1  Die Trait-Hypothese  
Eine grosse Anzahl von Forschern vertritt die Trait-Hypothese, welche postuliert, dass kogniti-
ve Störungen zwar während depressiver Episoden ausgeprägt zu beobachten sind, darüber 
hinaus aber auch in der Remission vorkommen können, u.U. in abgeschwächter Ausprägung 
(Neu et al., 2005). Die kognitiven Residualsymptome werden als Ausdruck längerfristig anhal-
tender, struktureller und funktioneller Veränderungen verstanden. Falls sich ein besonders 
vulnerabler und anhaltend beeinträchtigter kognitiver Subbereich finden liesse – so die Hoff-
nung der Forscher – könnte dieser u.U. als prognostischer, neurobiologischer Marker für das 
Wiedererkrankungs- und gar für das Ersterkrankungsrisiko der depressiven Störung dienen.  
Die Anzahl der Studien zur Existenz der kognitiven Residualsymptomatik in der Remissions-
phase der Depression (Abas et al., 1990; Beats et al., 1996; Biringer et al., 2007; Frasch et 
al., 2000; Kessing, 1998; Kuny and Stassen, 1995; ; Majer et al., 2004; Marcos et al., 1994; 
Neu et al., 2001; Paradiso et al., 1997; Reppermund et al., 2007; Smith et al., 2006; Tham et 
al., 1997; Trichard et al., 1995; Weiland-Fiedler et al., 2004) gibt einen Hinweis darauf, dass 
es sich um ein verbreitetes und bedeutendes Phänomen handelt, welches auch bei jungen 
remittierten Depressiven zu beobachten ist (Kaneda, 2009). Selbst nach kompletter Remissi-
on der affektiven Symptomatik konnten Reischies & Neu (2000) kognitive Leistungseinbussen 
nachweisen. Sie fanden jedoch keinen Zusammenhang zwischen der Krankheitsdauer und 
dem Ausmass der kognitiven Störungen. Maeshima et al. (2012) widerlegten das Argument 
der Gegenseite, dass kognitive Residualsymptome nur deshalb beobachtet würden, weil das 
Messintervall seit der depressiven Episode zu gering sei. Sie konnten zeigen, dass MDD Pati-
enten mit mehreren vergangenen Krankheitsepisoden auch nach drei Jahren weiterhin unter 
kognitiven Restdefiziten litten. Doch auch bei nicht-symptomatischen Patienten mit einer nicht-
rezidivierenden depressiven Störung konnten Leistungseinbussen in Gedächtnis- und exeku-
tiven Funktionen nachgewiesen werden (Marcos et al., 1994). Portella und sein Team (2003) 
stellten eine unveränderte kognitive Beeinträchtigung beim Vergleich von Patienten in akuter 
und remittierter Phase fest. Majer (2003) vermutet, dass die kognitive Residualsymptomatik 
bei remittierten Depressiven vermutlich mit dauerhaften Funktionsdefiziten des Zentralen Ner-
vensystems zusammenhängt. In einer Längsschnittsstudie mit Depressiven bei Klinikeintritt 
und -austritt fanden Böker et al. (2012) nur eine teilweise Normalisierung der Lern- und Ge-
dächtnisfunktionen bei Klinikaustritt, während die Defizite in Arbeitsgedächtnis, Exekutivfunk-
tionen und Aufmerksamkeit in gleichem Ausmass bestehen blieben. Die Autoren identifizierten 
Beeinträchtigungen beim visuellen Lernen und visuellen Gedächtnis als vorübergehende, sta-
te-abhängige Störungen, und Defizite in Arbeitsgedächtnis, Exekutivfunktionen und Aufmerk-
samkeit als persistierende, trait-abhängige Störungen (Böker et al., 2012). 
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Um die Vielzahl der Befunde übersichtlicher zu präsentieren, werden sie in die kognitiven 
Subbereiche Gedächtnisfunktionen, Aufmerksamkeitsfunktionen und Exekutivfunktionen so-
wie im Zusammenhang mit der Ansprache auf Medikation gegliedert.  
 
Gedächtnisfunktionen 
Einige Studien liefern Hinweise, dass Gedächtnisfunktionen von anhaltenden Störungen bis 
in die Remission betroffen sein können (Frasch et al., 2000; Marcos et al., 1994). So deuten 
die Befunde darauf hin, dass vor allem das verbale Gedächtnis (Neu et al., 2005; Westheide 
et al., 2007) und visuell-räumliche Gedächtnis betroffen sind (Westheide et al., 2007). Selbst 
nonverbale Lern- und Gedächtnisleistungen scheinen bei remittierten MDD Patienten gegen-
über Gesunden vermindert zu sein (Behnke et al., 2010). Als modulierendere Faktoren ver-
muten die Autoren organisationale Strategien im Lernprozess.  
 
Aufmerksamkeitsfunktionen 
Der Bereich der Aufmerksamkeitsfunktionen scheint von der Residualsymptomatik am stärks-
ten betroffen zu sein (Frasch et al., 2000; Paradiso et al., 1997; Tham et al., 1997; Trichard et 
al., 1995; Weiland-Fiedler et al., 2004). Insbesondere die Daueraufmerksamkeit wird als einer 
der vulnerablen Bereiche betrachtet, die bei remittierten Depressiven oft beeinträchtigt ist 
(Weiland-Fiedler et al., 2004). Ferner wiesen die Autoren in der Gruppe der remittierten, 
unmedizierten MDD Patienten minimale Effekte in de Bereichen Planen, Arbeitsgedächtnis 
(Strategie) und Motorik nach. Die Autoren Weiland-Fiedler et al. (2004) kommen zum Schluss, 
dass Planen und Arbeitsgedächtnis bei depressiven Patienten mit steigendem Alter zuneh-
mend und anhaltend beeinträchtigt sein können. Sie schliessen daraus, dass Defizite in Dau-
eraufmerksamkeit einen Vulnerabilitäts-Marker für die MDD darstellen könnten, wie es auch 
bei Schizophrenie (Chen et al., 1998), bei bipolaren Patienten in manischer Episode (Clark et 
al., 2001), und in Remission (Clark et al., 2002) beobachtbar sei. Es soll darauf hingewiesen 
werden, dass Weiland-Fiedler et al. (2004) in ihrer Studie die Anzahl der bereits erlebten Epi-
soden nicht berücksichtigt haben.  
 
Exekutivfunktionen 
Die Befundlage im Bereich der Exekutivfunktionen ist heterogen, doch liegen einige Studien 
vor, die darauf hindeuten, dass remittierte Depressive in diesem Bereich anhaltende Störun-
gen aufweisen (Grant et al. 2001). So konnten Trichard et al. (1995) und Clark et al. (2005) 
zeigen, dass exekutive Dysfunktionen mit demselben Schweregrad auch in der Remissions-
phase bestehen bleiben. Das Alter scheint offenbar kein ausschlagendes Kriterium darzustel-
len, denn Merriam et al. (1999) und Sweeney et al. (1998) konnten gestörte Exekutivfunktio-
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nen bei alten, unmedizierten Depressionspatienten in Remission feststellen, während eine 
Studie von Porter et al. (2003) zu denselben Befunden bei jungen, unmedizierten Depressi-
onspatienten (in Remission) kam. Insbesondere der Bereich der Inhibition scheint anfällig für 
persistierende Störungen zu sein. Nakano et al. (2008) wiesen anhand des Stroop Tests bei 
remittierten Depressiven signifikant mehr Fehler nach als in der gesunden Kontrollgruppe. 
Ferner beobachteten Westheide et al. (2007) bei einer Studie mit teilremittierten Depressiven, 
dass das Ausmass anhaltender depressiver Symptome mit einer eingeschränkten Antworts-
Inhibition korrelierte.  
 
Zusammenhang mit Ansprache auf  Medikation 
Der Zusammenhang zwischen Medikationsrespondern bzw. Nichtrespondern und kognitiver 
Residualsymptomatik wird von Alexopoulos (2001) thematisiert. Er hat festgestellt, dass Pati-
enten mit persistierender kognitiver Residualsymptomatik ebenfalls nicht auf pharmakologi-
sche Behandlung ansprachen. Im Widerspruch dazu korrelierte bei älteren Depressionspati-
enten die kognitive Residualsymptomatik in Remission mit einer guten Ansprache auf antide-
pressive Medikation (Nebes et al., 2003; Thomas & O‗Brien, 2008).  
 
 
1.3.1.2  Die State-Hypothese  
Eine wohl kleinere Gruppe von Forschern vertritt die State-Hypothese, welche postuliert, dass 
kognitive Störungen eng an die depressive Symptomatik und somit vorübergehender Natur 
geknüpft sind. Demnach normalisieren sich zuvor beeinträchtigte kognitive Funktionen in der 
Remission und unterscheiden sich im Idealfall nicht von denjenigen gesunder Kontrollperso-
nen.  
Einige Forscher haben gar keine kognitiven Beeinträchtigungen bei remittierten Depressiven 
gefunden bzw. keine Unterschiede zu Gesunden (Beats et al., 1996). Westheide und Kollegen 
(2007) fanden bei teilremittierten Depressiven im Vergleich zu Gesunden ebenfalls weitge-
hend unbeeinträchtigte Exekutivfunktionen, bzw. Verbesserungen im Bereich der Impulsivität 
und Exekutivfunktionen. Behnken et al. (2010) untersuchten spezifisch visuell-räumliche Funk-
tionen und konnten bei remittierten MDD Patienten verglichen mit Gesunden keine Leistungs-
einbussen nachweisen.  
Andere Forscher wiesen Verbesserungen gewisser kognitiver Funktionen in der Remission 
depressiver Patienten nach. So gibt es Hinweise für eine Verbesserung der Aufmerksamkeits-
leistungen in der Remission der depressiven Symptomatik (Beats at al., 1996; Tarbuck & 
Paykel, 1995; Williams et al., 2000). Beblo konnte ferner zeigen, dass sich die Aufmerksam-
keitsleistung nur bei jenen Patienten signifikant verbesserte, welche auf medikamentöse Be-
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handlung ansprachen (Beblo et al., 1999). In Bezug auf das verbale Gedächtnis und insbe-
sondere die Wortflüssigkeit wird angenommen, dass sie sich in der Remission verbessern 
(Beblo et al., 1999; Biringer et al., 2007; Deuschle et al., 2004; Neu et al., 2001; Tarbuck & 
Paykel, 1995). So konnten Biringer et al. (2007) in einer Längsschnittsstudie an 30 MDD Pati-
enten nachweisen, dass sich verbale Gedächtnisfunktionen nach einer Remission auf das 
Niveau von Gesunden erholen, während andere kognitive Funktionen wie Aufmerksamkeit, 
visuelles Gedächtnis, und Reaktionsgeschwindigkeit bei den remittierten Depressiven zirka 
0.5 Standardabweichung unter der Leistung von Gesunden blieben. Das Bemerkenswerte 
dieser Ergebnisse ist sicherlich die Normalisierung der verbalen Gedächtnisfunktionen in der 
Remission, welche im Widerspruch zu Arbeiten von Paradiso et al. (1997) stehen. Biringer et 
al. (2007) erklärten die unterschiedlichen Resultate so, dass das Messintervall bei anderen 
Studien womöglich zu kurz gewählt worden sei (<12 Monate), als dass eine vollständige Erho-
lung der kognitiven Funktionen hätte eintreten können. In der Studie von Biringer et al. (2007) 
betrug das durchschnittliche Messintervall 26 Monate. Die neurokognitiven Leistungen der 
ersten Testung konnten eine Remission der depressiven Symptome in einer zweiten Testung 
nicht voraussagen. Biringer et al. (2005) vertreten die These, dass eine Remission von einer 
unipolaren Depression eine Remission von vielen Aspekten der Exekutivfunktionen mit sich 
bringt. Die These der Reversibilität von Störungen der Exekutivfunktionen betrachtet Defizite 
bei exekutiven Funktionen als ein stimmungsabhängiges Phänomen (State-Marker).  
Bei Alterspatienten mit einer late-onset Depression fanden Navarro et al. (2002) in einer 
Längsschnittsstudie über ein Jahr hinweg anhand bildgebender Verfahren (SPECT) vermin-
derte Aktivierungsmuster im linken anterioren Frontalkortex bei der akuten Depression. In der 
Remission bestanden keine Unterschiede mehr zur gesunden Kontrollgruppe. Diese Ergeb-
nisse sprechen für eine Reversibilität von strukturellen und funktionellen Veränderungen einer 
Depression. Portella et al. (2003) untersuchten Alterspatienten mit einer late-onset Depression 
in einer Längsschnittsstudie über ein Jahr hinweg und fanden keine Unterschiede bzgl. der 
neuropsychologischen Werte zwischen akut-depressiven und remittierten Patienten. Portella 
und sein Forschungsteam folgern, dass kognitive Beeinträchtigungen ein typisches Charakte-
ristikum der Alters-Depression und auch unabhängig von der Response-Rate der Pharmako-
therapie sind.  
Hviid et al. (2008) konnten anhand einer PET-Studie nachweisen, dass remittierte Depressive 
während einer virtuellen Navigationsaufgabe (3D-VRNT) eine verstärkte Aktivierung des rech-
ten Hippokampus zeigten, die speziell zur Messung der rechten hippokampalen Funktions-
weise geschaffen wurde. Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe ergaben sich keine Un-
terschiede der remittierten Depressiven bzgl. ihrer kognitiven Testleistung oder der Aktivie-
rung des rechten Hippokampus. In einer früheren Studie wiesen die Autoren nach, dass De-
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pressive eine verstärkte Aktivierung des rechten Hippokampus im Ruhezustand haben 
(Videbech et al., 2001). Die Resultate sprechen für eine Erholung dieses akutdepressionsspe-
zifischen Aktivierungsmusters im rechten Hippokampus in der Remission.  
 
 
1.3.2  Erklärungen für die Heterogenität der Forschungsergebnisse 
In diesem Abschnitt werden Erklärungen für die Heterogenität der Forschungsergebnisse mit 
dem Fokus auf kognitive Störungen in der Remission von depressiv Erkrankten dargestellt. 
Eine eingehende Diskussion der Moderatorvariablen in Bezug auf Untersuchungen von kogni-
tiven Störungen findet sich in Kapitel 1.4.  
Für die Heterogenität der beschriebenen Befundlage von kognitiven Störungen in der Remis-
sion gibt es viele Erklärungen. Ein Grund liegt im unterschiedlichen Einbezug der Moderator-
variablen. Einige Autoren unterscheiden nicht zwischen unipolaren und bipolaren Depressio-
nen (Frasch et al., 2000; Tham et al., 1997), andere untersuchen verschiedene Subgruppen 
von Depressiven (Paradiso et al., 1997). Ferner werden verschiedene Formen der Erhebung 
von Residualsymptomen verwendet, und es gelten unterschiedliche diagnostische Ein- und 
Ausschlusskriterien bezüglich Komorbidität (Elliott, 2002).  
Biringer et al. (2007) weisen auf den Einfluss des Messintervalls hin. Sie argumentieren, dass 
sich gestörte kognitive Funktionen nur langsam erholen und deshalb kurze Messintervalle 
(<12 Monate) keine Normalisierung der betreffenden kognitiven Störungen gewährleisten 
können. Eine vollständige Remission neuropsychologischer Funktionen könne mehrere Jahre 
dauern. Dabei erholen sich die sprachlichen Lern- und Gedächtnis-Funktionen offenbar am 
schnellsten (Beblo et al., 1999; Biringer et al., 2007; Deuschle et al., 2004; Neu et al., 2001; 
Tarbuck & Paykel, 1995). Kognitive Residuale in Aufmerksamkeit, Gedächtnis und psychomo-
torischer Geschwindigkeit könnten in einem Zusammenhang mit der depressiven Restsymp-
tomatik in der Remissionsgruppe stehen. So entsprechen im direkten Vergleich der Studien 
von Biringer et al. (2007) und Paradiso et al. (1997) tiefere durchschnittliche Depressionswer-
te in der Remissionsgruppe einer tieferen kognitiven Beeinträchtigung (2.7 Punkte auf der 
Hamilton Depressionsskala bei Biringer gegenüber 9.2 Punkten bei Paradiso) gegenüber der 
Kontrollgruppe. Die Autoren Keilp et al. (2001) weisen darauf hin, dass Suizidversuche zu 
spezifischen kognitiven Dysfunktionen führen und in Studien kontrolliert werden sollten. Die 
kognitive Leistungsfähigkeit ist ferner abhängig von der Tageszeit und der Tagesform (Moffoot 
et al., 1994). Zudem können sich die Motivation, negative Feedbackeffekte oder die Stimmung 
(vgl. Kapitel 1.4.6, 1.4.7) negativ auf die Testsituation auswirken (Elliott et al., 1997; Parker et 
al., 2005).  
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Eine weitere mögliche Erklärung für anhaltende kognitive Probleme besteht in altersbedingten 
vaskulären Schädigungen. Diese Hypothese kann jedoch aufgrund von Ergebnissen aus Neu-
roimaging Studien nicht gehalten werden: Sie zeigen eine Normalisierung der funktionalen 
Gehirnbeeinträchtigungen in der Remission bei depressiven Alterspatienten (Navarro et al., 
2002). Es wird jedoch vermutet, dass die kognitiven Leistungen von remittierten Depressiven 
aufgabenspezifisch sind und zudem abhängig von der Betreuung nach der Entlassung sowie 
vom Ausmass der psychopathologischen Symptome (Biringer at al. 2005).  
Die Frage, ob kognitive Störungen als Folgen einer depressiven Erkrankung zu verstehen 
sind, oder ob pathobiologische Veränderungen mit negativen Auswirkungen auf neurokogniti-
ve Funktionen sich bereits vor der Ersterkrankung an einer Depression entwickeln, eröffnet 
eine potenziell weit führende Diskussion, deren Hauptpositionen im Folgenden kurz umrissen 
werden. 
 
 
1.3.2.1  Kognitive Störungen als Folge der Depression 
Ein neurobiologisches Modell der Depression postuliert, dass kognitive Funktionsstörungen 
mit längerem Krankheitsverlauf progressiv zunehmen. Dieser Effekt wird ‚Scarring Effect‘ oder 
Vernarbungseffekt genannt. Neuroimaging- und neurophysiologische Studien konnten nach-
weisen, dass ein längerer Krankheitsverlauf neurophysiologische (O‘Brien, 1997; Sauro et al., 
2003) und strukturelle (Shah et al., 1998; Sheline et al., 1999; Sheline, 2000; Soares & Mann, 
1997) Gehirnschäden mit sich bringt. Ferner konnten zunehmende hippokampale Schäden im 
Laufe der Erkrankung beobachtet werden (Kessing 1998; Sapolsky et al. 1996; Sheline et 
al.1996). Die Autoren dieser Befunde prognostizieren progrediente Defizite im episodischen 
Gedächtnis bei depressiven Patienten. Beats et al. (1996) lieferten einen indirekten Nachweis, 
indem sie eine Korrelation zwischen Anzahl depressiver Episoden und Reaktionsgeschwin-
digkeit bei remittierten depressiven Patienten feststellten. Einige Längsschnittsstudien argu-
mentieren aber gegen die ‗scarring‗-Hypothese. Diese Studien fanden keinen Zusammenhang 
zwischen Krankheitsdauer und neurokognitiven Funktionen (Burt et al., 2000; Grant, Thase, & 
Sweeney, 2001; Lampe et al., 2004; Neu et al., 2001, 2005; Reischies & Neu, 2000; Trichard 
et al., 1995; Verdoux & Liraud, 2000). In diesem Zusammenhang muss darauf hingewiesen 
werden, dass die Dauer der depressiven Erkrankung in Studien normalerweise nicht kontrol-
liert wird und damit zu einer konfundierenden Variablen wird. Ein nicht zu vernachlässigender 
Aspekt in dieser Diskussion sind die bisher weithin ungeklärten Auswirkungen von langjähri-
ger Psychopharmaka-Behandlung auf die kognitive Funktionsfähigkeit und die morphologi-
schen Gehirnstrukturen (Biringer et al., 2007; Reischies & Neu, 2000).  
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1.3.2.2  Neuropathologische Eigenheiten als Vulnerabilitätsfaktoren für Depressionen 
Ein alternatives Modell nimmt an, dass strukturelle und funktionelle Eigenheiten in depressi-
onsspezifischen Gehirnarealen für eine erhöhte Erkrankungsvulnerabilität verantwortlich sind 
und somit eine präexistierende Kondition darstellen. So konnte nachgewiesen werden, dass 
Läsionen in subkortikalen Bereichen und den Basalganglien (wie sie in MRI Studien festge-
stellt worden sind) eine zentrale Rolle bei der Entstehung von Depression einnehmen 
(Alexopoulos et al. 1997; Brown et al., 1992; Greenwald et al., 1996). Dieses Modell postuliert 
die Irreversibilität von kognitiven Störungen und steht im Einklang mit einer strikten Interpreta-
tion der Trait-Hypothese. Depressive könnten bereits vor dem Beginn der Depression tiefere 
kognitive Leistungsfähigkeit gehabt haben als Menschen, die nie an einer Depression erkran-
ken (Biringer, 2005; Buist-Bouwman et al., 2004). 
 
 
1.3.3  Zusammenfassung der Befunde zur kognitiven Residualsymptomatik 
Die Befunde zur kognitiven Residualsymptomatik bei remittierten Depressiven sind äusserst 
heterogen, doch kann nach Herrera-Guzmán et al. (2010) geschlossen werden, dass kogniti-
ve Defizite bei remittierten Depressiven existieren, selbst wenn sich bei einigen neuropsycho-
logischen Funktionen – u.a. aufgrund pharmakologischer Behandlung – eine Verbesserung 
zeigt (Battista-Cassano et al., 2002; Constant et al., 2005; Fergusson et al., 2003; Herrera-
Guzmán et al., 2008, 2009; Levkowitz et al., 2002). Die Autoren Herrera-Guzmán et al. (2010) 
sind der Meinung, dass die erwähnten Studienresultate insgesamt darauf hinweisen, dass 
mindestens einige kognitive Defizite Trait-Marker der Erkrankung darstellen könnten. Zu die-
sen Bereichen der Trait-Marker oder – vorsichtiger ausgedrückt – der längerfristig anhalten-
den kognitiven Störungen können Aufmerksamkeitsstörungen und dabei insbesondere Defizi-
te der Daueraufmerksamkeit und des Arbeitsgedächtnisses sowie Exekutivfunktionsstörungen 
gezählt werden (Böker & Grimm, 2012; Weiland-Fiedler et al. 2004). In den Bereichen des 
verbalen und visuellen Lernens und Gedächtnisses kann eine zumindest teilweise state-
abhängige Reversibilität und damit ein Zusammenhang mit dem Schweregrad der depressi-
ven Erkrankung angenommen werden (Böker & Grimm, 2012; Biringer et al., 2007; Gualtieri 
et al., 2006; Paelecke-Habermann et al., 2005), wobei es auch hierbei Einschränkungen ge-
ben kann (Neu et al., 2005; Paradiso et al., 1997; Westheide et al., 2007).  
 
 
1.3.4  Die Bedeutung der kognitiven Residualsymptomatik 
Kognitive Beeinträchtigungen, welche die akute Phase einer Depression überdauern, können 
für die Patienten weitgehende Folgen haben. Einerseits erschweren sie eine soziale und be-
rufliche Wiedereingliederung (Majer, 2003; Martínez-Arán et al., 2004; Herrera-Guzmán et al., 
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2010), andererseits beeinflussen sie den Genesungsprozess negativ. So konnte nachgewie-
sen werden, dass MDD Patienten mit anhaltenden kognitiven Beeinträchtigungen eine verlän-
gerte Erholungsdauer benötigen (Murphy & Alexopoulos, 2006) und ein erhöhtes Wiederer-
krankungsrisiko aufweisen (Faravelli et al., 1986; Judd et al., 1998; Majer et al., 2003; Paykel 
et al., 1995; Simons et al., 1986). Damit verbunden erwähnt Majer (2003) eine ungünstigere 
Therapieansprechbarkeit und längere Hospitalisationsdauer. Andauernde kognitive Beein-
trächtigungen deuten auf eine erhöhte Vulnerabilität der Depression im Sinne eines Trait Mar-
kers (Majer, 2003; Rogers et al., 2004b).  
Diese Befunde sind klinisch relevant und haben Implikationen auf die Behandlung depressiv 
erkrankter Menschen. Böker und Grimm (2012) fordern state- und trait-abhängige therapeuti-
sche Interventionen. Dabei soll insbesondere auf eine potenzielle Dissoziation von affektiver 
und kognitiver Symptomatik geachtet werden. Eine sorgfältige diagnostische Identifizierung 
der kognitiven Symptomatik – insbesondere von Beeinträchtigungen der Aufmerksamkeits- 
und Exekutivfunktionen – zu verschiedenen Zeitpunkten während der Behandlung soll als 
Voraussetzung für eine angemessene Behandlung gefordert werden. In Bezug auf die thera-
peutischen Interventionen empfehlen Böker & Grimm (2012) die Entwicklung konzeptuell an-
gepasster psychotherapeutischer Methoden nach dem Vorbild der „Neuropsychotherapie― 
nach Grawe (2004), der „Neural Behavioral Therapy― nach Siegle et al. (2007) oder Neuro-
feedbacktechniken zur Beeinflussung der Aktivität des ACC nach Weiskopf et al. (2003). Die-
se therapeutischen Ansätze zielen explizit auf beeinträchtige neurobiologische Mechanismen 
bzw. spezifische Informationsverarbeitungsprozesse ab, und versuchen diese anhand ausge-
wählter Interventionen zu fördern. Wirksamkeitsstudien zu vergleichbaren therapeutischen 
Ansätzen und kognitiven Trainingsprogrammen sind jedoch rar. Bisher liefern zwei Studien 
Wirksamkeitsnachweise bezüglich einer kognitiven Leistungsverbesserung in verschiedenen 
kognitiven Bereichen (Elgamal et al., 2007; Naismith et al., 2010b). Siegle et al. (2007) konn-
ten eine Verbesserung der Exekutivfunktionen sowie eine verstärkte Aktivierung des 
dorsolateralen Präfrontalkortex nach kognitivem Training belegen. Eine weitere Studie mit 
einer nicht ausschliesslich aus depressiven Patienten bestehenden Stichprobe konnte eine 
Normalisierung der Gedächtnisleistungen in der Patientengruppe ausweisen (Naismith et al., 
2010a). Die nachgewiesenen funktionellen Verbesserungen in den erwähnten Studien legen 
die Vermutung nahe, dass neuropsychologische Störungen mit spezialisierten Trainingspro-
grammen erfolgreich behandelt werden können. Es ist klar, dass für eine optimale Wirkung 
der beschriebenen therapeutischen Ansätze eine eingehende diagnostische Abklärung sowie 
eine anschliessende Triagierung an entsprechend ausgebildete Fachpersonen vorausgesetzt 
werden sollen. Diese Entwicklungen sind Schritte auf dem Weg zu einer individualisierten, 
störungsspezifischen, psychiatrischen Behandlung.  
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1.4  Einflussfaktoren auf kognitive Störungen bei Depressiven 
Die Befunde zu kognitiven Störungen bei depressiv Erkrankten sind zu heterogen, um eindeu-
tige Aussagen über Auftreten, Dauer und Intensität von kognitiven Defiziten zu machen. Ein 
möglicher Grund liegt in der Vielzahl der potenziellen Moderatorvariablen. Folgende Einfluss-
faktoren werden in Erwägung gezogen: 
 Psychiatrische Diagnose 
 Schweregrad der Depression 
 Krankheitsverlauf  
 Medikation  
 Alter 
 Motivation und negative Feedbackeffekte 
 Stimmungskongruente Verzerrung der Informationsverarbeitung 
 Weitere Einflussfaktoren 
 
 
1.4.1  Psychiatrische Diagnose 
Die Klassifikation der psychiatrischen Diagnose hängt u.a. von der Erfahrung des diagnosti-
zierenden Arztes und vom verwendeten Klassifikationssystem (DSM-IV, ICD-10 oder ältere 
Versionen) ab. Dadurch können Probleme mangelnder Vergleichbarkeit entstehen. Ferner 
unterscheiden einige Autoren in Studien zu kognitiven Beeinträchtigungen nicht zwischen uni-
polaren und bipolaren Depressionen (Frasch et al., 2000; Tham et al., 1997), während andere 
Forschungsteams ausgewählte Subgruppen von Depressiven untersuchen (Paradiso et al., 
1997). In Studien mit remittierten Depressionspatienten kommen verschiedene Fragebögen 
und Cutoff-Werte zum Einsatz. Ferner gelten unterschiedliche Ein- und Ausschlusskriterien 
bezüglich der komorbiden Diagnosen (Elliott, 2002). 
Die Befundlage zum Einfluss einer unipolaren vs. bipolaren affektiven Störung auf kognitive 
Funktionen ist heterogen (Szesny, 2012). Ein direkter Vergleich zwischen unipolaren und bi-
polaren Patienten in einer aktuellen depressiven Episode lieferte uneindeutige Ergebnisse 
(Maalouf et al., 2010). So konnten keine Unterschiede zwischen den beiden Patientengruppen 
und einer gesunden Kontrollgruppe bzgl. Exekutivfunktionen, Vigilanz und Kurzzeitgedächt-
nisleistungen nachgewiesen werden, im Bereich der Vigilanz zwischen bipolaren und Gesun-
den hingegen schon. Eine ähnliche Studie von Tham et al. (1997) mit unipolaren und bipola-
ren Patienten in der akuten Krankheitsphase (depressiv bzw. manisch) zeigte bei der bipola-
ren Gruppe mehr kognitive Störungen. Andere Forscher fanden keine Unterschiede zwischen 
den verschiedenen affektiven Störungen (Massmann et al., 1992). Die Exekutivfunktionen 
scheinen bei bipolaren Patienten im Vergleich zu unipolaren stärker beeinträchtigt zu sein 
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(Borkowska & Rybakowsi; 2001). Zudem wiesen Drevets et al. (1997) bei Patienten mit einer 
unipolaren Störung eine Volumenverminderung der grauen Substanz im Präfrontalkortex um 
39% nach, gegenüber Patienten mit bipolarer Störung um 48%. Die Subgruppe der unipolar 
Erkrankten mit melancholischer Depression1 wurde in einer Studie von Moffoot et al. (1994) 
morgens und abends untersucht. Damit konnte der Einfluss des typischen Morgentiefs der 
melancholischen Depression nachgewiesen werden, nämlich, dass Patienten des melancholi-
schen Typs abends bessere kognitive Leistungen erbrachten, welche sich von der gesunden 
Kontrollgruppe kaum unterschieden. Eine Erklärung für die Heterogenität dieser Befunde 
könnte in der Vielzahl und Unterschiedlichkeit der diagnostischen Subgruppen liegen. Zudem 
ist es unmöglich, in Patientengruppen alle relevanten konfundierenden Variablen kontrollieren 
zu können (Porter et al., 2007).  
 
 
1.4.2  Schweregrad der Depression 
Die Meta-Analysen von Austin et al. (2001) und McDermott & Ebmeier haben ergeben, dass 
ein Teil der Heterogenität der Befunde zu kognitiven Störungen bei MDD Patienten auf den 
unterschiedlichen Schweregrad der Erkrankung zurückgeführt werden kann. Einige Befunde 
fanden Hinweise für einen Zusammenhang zwischen der Schwere der Depression und den 
kognitiven Störungen (Austin et al., 1992; Brodaty et al., 2003; Elderkin-Thompson et al., 
2003; Goodwin, 1997; Porter et al., 2003; Taylor et al., 2002), während andere Untersuchun-
gen keine entsprechenden Korrelationen zeigen konnten (Abas et al., 1990; Degl‘Innocenti et 
al., 1998; Elliott et al., 1996). Bei der melancholischen Depression bzw. der depressiven Stö-
rung mit somatischem Syndrom, korrelierte das Ausmass der Symptombelastung mit erhöhten 
allgemeinen kognitiven Beeinträchtigungen (Austin et al., 1999). Withall et al. (2010) wiesen in 
einer Längsschnittsuntersuchung nach, dass depressive Patienten unterschiedliche kognitive 
Leistungsdefizite aufwiesen, abhängig davon, ob sie eine Depression vom melancholischen 
oder vom nicht-melancholischen Typ hatten. Depressive ersten Types litten stärker und länger 
unter Exekutivfunktionsstörungen.  
Eine grosse Zahl von Untersuchungen berichtet über Korrelationen zwischen dem Schwere-
grad der Depression und Exekutivfunktionen (Fossati et al.; 2002; Naismith et al., 2003; 
Ravnkilde et al., 2003). Kertzman et al. (2010) konnten diesen Zusammenhang im Stroop Test 
nicht bestätigen. Bei einer Stichprobe von jungen Depressiven korrelierte die Depressions-
schwere mit dem Ausmass der gestörten Exekutivfunktionen und einer verminderten kogniti-
                                            
1
 Früher als endogene Depression bekannt, im angelsächsischen Raum bekannt unter „melancholia depression― 
und im deutschen Sprachraum als „somatisches Syndrom― bekannt, bezeichnet der Ausdruck eine Form von De-
pression, die gekennzeichnet ist durch eine dominante vegetativ-körperliche Sympomatik, wie psychomotorische 
Auffälligkeiten oder Gewichtsverlust (Parker et al., 1996). Diese Form der Depression steht der nicht-
melancholischen oder reaktiven Form der Depression gegenüber. 
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ven Verarbeitungsgeschwindigkeit, nicht aber mit Gedächtnisdefiziten (Cataldo et al., 2005). 
Die ‚updating‗-Leistung, welche zu den Exekutivfunktionen gezählt wird, scheint mit zuneh-
mender Anzahl an Hospitalisationen und ausgeprägterem Schweregrad der Depression abzu-
nehmen (Harvey et al., 2004). Eine aktuelle Meta-Analyse von McDermott et al. (2009) zum 
Einfluss der Depressionsschwere ergab, dass eine Zunahme der depressiven Symptomatik 
mit verminderten Leistungen im episodischen Gedächtnis, einer reduzierten Informationsve-
rarbeitungsgeschwindigkeit und Defiziten der Exekutivfunktionen einhergeht. Schliesslich 
kommt eine Metaanalayse von Austin et al. (2001) zum Schluss, dass sich die Anzahl der 
Befunde, die für und wider einen Zusammenhang zwischen dem Depressionsschweregrad 
und dem Ausmass der kognitiven Störungen in etwa die Waage halten.  
 
 
1.4.3  Krankheitsverlauf  
Der Krankheitsverlauf einer Depression ist eng verknüpft mit deren Schweregrad. Aspekte, die 
mit dem Krankheitsverlauf in Verbindung gebracht werden, sind das Ersterkrankungsalter, die 
Anzahl der depressiven Episoden, die Dauer der Hospitalisierungen sowie der Verlauf nach 
einer Remission. 
Ersterkrankungsalter 
Bei Untersuchungen zum Ersterkrankungsalter wird meist zwischen frühem und spätem 
Krankheitsbeginn unterschieden, wobei die Grenze um das 60. Lebensalter gezogen wird. 
Patienten mit einer sogenannten ‗late onset depression‘ zeigen eine ein höheres Ausmass an 
kognitiven Beeinträchtigungen (Herrmann et al., 2007) als solche mit einer früh beginnenden 
Depression. Die Untersuchungen von Beblo (1999) bestätigen diesen Zusammenhang von 
Ersterkrankungsalter und neuropsychologischen Testvariabeln, insofern dass ein höheres 
Ersterkrankungsalter mit schlechteren Testleistungen einherging.  
Anzahl depressiver Episoden 
Neuropsychologische Defizite treten sowohl bei Patienten mit einer einzelnen Episode (Mar-
cos et al., 1994) als auch bei solchen mit mehreren Episoden auf. Die Forschungsbefunde 
lassen aber einen Zusammenhang zwischen Anzahl depressiver Episoden und Ausmass der 
kognitiven Beeinträchtigungen vermuten. So beobachteten Tham et al. (1997) ausgeprägtere 
Leistungseinbussen in Bereichen der allgemeinen Intelligenz, der räumlich-konstruktiven Fer-
tigkeiten, des visuellen Scanning und der kognitiven Flexibilität in Abhängigkeit der Episoden-
anzahl. Patienten mit einer höheren Anzahl depressiver Episoden litten unter grösseren kogni-
tiven Beeinträchtigungen. Der Zusammenhang zwischen Anzahl depressiver Episoden und 
Ausmass der kognitiven Störungen konnte recht gut repliziert werden (Bhardwaj et al., 2010; 
Deckersbach et al., 2004; Kennedy et al., 2004; Kessing, 1998; Paelecke-Habermann et al., 
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2005; Stordal et al., 2005). Die Anzahl depressiver Episoden korrelierte auch mit Störungen 
einzelner kognitiver Bereiche, so beispielweise mit Defiziten der Informationsverarbeitungsge-
schwindigkeit (Beats et al., 1996) oder mit Beeinträchtigungen der Exekutivfunktionen (Stordal 
et al., 2005). In einer gross angelegten Längsschnittsstudie untersuchten Kessing et al. (1998) 
Patienten 19-25 Jahre nach Aufnahme in eine Klinik und verglichen deren kognitive Leistun-
gen mit einer gesunden Kontrollgruppe. Es zeigte sich, dass die Patienten mit einer rezidivie-
renden depressiven Störung gegenüber den Gesunden stärker beeinträchtigt waren als Pati-
enten mit nur einer einzelnen depressiven Episode. Ein Zusammenhang zwischen Episoden-
anzahl und Ausmass der kognitiven Belastung ergab sich auch innerhalb der Patientengrup-
pe. Diese Befunde stehen im Einklang mit ähnlichen Untersuchungen von Paelecke-
Habermann et al. (2005) und Bhardwaj et al. (2010).  
Dauer der Hospitalisierung 
Die Gesamtdauer der bisherigen Hospitalisierungen gibt einen Hinweis auf die Depressions-
schwere im Verlauf. Untersuchungen von Rohling et al. (1993) und Elliott et al. (1996) konnten 
die Vermutung erhärten, dass stationär behandelte Depressive ausgeprägtere kognitive Stö-
rungen aufweisen als ambulant behandelte. Trotzdem unterlassen es viele Studien, die Dauer 
der Hospitalisierungen zu kontrollieren. So korrelierte die Anzahl stationärer Behandlungen 
bei jüngeren Depressiven mit dem Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen, während kei-
ne der anderen Variablen (Schweregrad der Depression, Krankheitsdauer, Alter, Ersterkran-
kungsalter, Medikamenteneinnahme) signifikante Zusammenhänge ergab (Purcell et al., 
1997). Dies könnte als Hinweis zur prognostischen Validität kognitiver Störungen für den 
Krankheitsverlauf interpretiert werden.  
Verlauf nach Remission 
Wie bereits in Kapitel 1.3 ausführlich dargestellt, ist die Befundlage zu neuropsychologischen 
Beeinträchtigungen remittierter Depressiver heterogen. Während sich bei einem Teil der Er-
krankten die kognitive Symptomatik in der Remission auf ein gesundes Niveau erholt (Beats 
et al., 1996; Beblo, 1999; Biringer et al. 2007), zeigt sich bei anderen Patienten eine Dissozia-
tion depressiver und kognitiver Symptome. Diese letzteren Patienten leiden auch in Remission 
weiterhin unter neuropsychologischen Einschränkungen. Insbesondere betroffen scheinen die 
Bereiche Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen zu sein (Fossati et al., 2002; Grant et al., 
2001; Hammar et al., 2003a; Nakano et al., 2008; Paradiso et al., 1997; Portella et al., 2003; 
Reischies et al., 2000; Tham et al., 1997; Westheide et al., 2007). In einer Längsschnittsstudie 
von Hammar et al. (2003a), die Patienten während einer depressiven Phase und sechs Mona-
te danach untersuchte, konnte keine Verbesserung der visuellen Diskriminationsleistung fest-
gestellt werden, trotz signifikanter Abnahme der Depressionsschwere. Analog dazu fanden 
Portella et al. (2003) bei remittierten Patienten nach 12 Monaten keine Verbesserung der kog-
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nitiven Leistungen, mit Ausnahme des Punktwertes in der MMSE (‚Mini-Mental State 
Examination‘). Während einige Forscherteams bei remittierten Patienten eine partielle Remis-
sion der kognitiven Defizite beobachteten (Abas et al., 1990; Beats et al., 1996; Tarbuck & 
Paykel, 1995; Williams et al., 2000), fanden Tham et al. (1997) bei Patienten mit 
rezidiverender Depression auch zwischen den Episoden kognitive Leistungsdefizite. Die Hy-
pothese, dass persistierende kognitive Symptome in Remission als Prädiktor für ein erhöhtes 
Wiedererkrankungsrisiko fungieren könnten, wird kontrovers diskutiert. Alexopoulos et al. 
(2000) konnten bei älteren, remittierten Patienten anhand des Ausmasses der exekutiven De-
fizite das Wiederauftreten depressiver Symptome nach zwei Jahren voraussagen. Auf der 
Suche nach geeigneten Vulnerabilitätsmarkern für die (Wieder-)Erkrankung an einer Major 
Depression werden Defizite der Daueraufmerksamkeit und der Exekutivfunktionen als poten-
zielle Bereiche gehandelt, da diese bei remittierten Patienten auch bei Kontrolle der residua-
len Depressionssymptome im Subthreshold-Bereich nachweisbar waren (Majer, 2003; Porter 
et al., 2003; Weiland-Fiedler et al., 2004; Clark et al., 2005; Böker & Grimm, 2012). 
 
 
1.4.4  Medikation 
Die Erforschung des Einflusses von Psychopharmaka auf kognitive Funktionen bei depressiv 
Erkrankten gestaltet sich insofern als methodologische Knacknuss, dass ein Medikament di-
rekten oder indirekten Einfluss auf die kognitive Leistungsfähigkeit nehmen kann. Es wird an-
genommen, dass v.a. eine indirekte Beeinflussung über psychopathologische Funktionen 
stattfindet (Szesny, 2012). Dass bei vielen Studien unklar bleibt, ob medizierte oder unmedi-
zierte Patienten untersucht worden sind, erschwert es, diese für Erkenntnisse über den Ein-
fluss Einfluss von Medikamenten auf kognitive Funktionen zu nutzen. Zudem wird die Dosie-
rung der Medikation mit dem Schweregrad der Depression konfundiert. So lassen sich Studi-
en mit unmedizierten Patienten, welche oft eine mittelgradige Depressionsschwere aufweisen, 
nicht problemlos mit stationär behandelten Patienten vergleichen, welche oft unter einer 
schweren Ausprägung der Erkrankung leiden (Erickson et al., 2005; Porter et al., 2003).  
Für unterschiedliche Psychopharmakagruppen ergibt die befundlage ebenfalls ein uneinheitli-
ches Bild. Nur wenige Untersuchungen konnten keinen Einfluss der Medikation auf neuropsy-
chologische Testergebnisse bei Depressiven nachweisen (Reischies, 1993). Im Folgenden 
werden die Ergebnisse nach Klasse der Psychopharmaka dargestellt: 
 Antidepressiva 
o Trizyklika 
o SSRI (selektive Serotonin Wiederaufnahmehemmer) 
o moderne Antidepressiva 
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 Benzodiazepine 
 Neuroleptika 
Antidepressiva lassen sich aufgrund ihrer Wirkweise unterscheiden in Trizyklika, SSRI, SNRI 
und Mao-Hemmer (Monoaminooxidasehemmer). Tsourtos et al. (2002) konnten bei jungen 
Patienten keinen Einfluss der Antidepressiva auf die Verarbeitungsgeschwindigkeit feststellen. 
Unmedizierte Patienten mit unipolarer Depression zeigten jedoch eine verlangsamte Reakti-
onsgeschwindigkeit gegenüber medizierten Patienten. Szesny (2012) vermutet, dass bei der 
„Beurteilung der Einflüsse von Psychopharmaka auf kognitive Leistungen insbesondere die 
Differenzierung hinsichtlich psychomotorischer Nebenwirkungen (dämpfend, neutral oder an-
triebssteigernd) von Bedeutung ist― (Szesny, 2012, S.30). Die Dosierung der Antidepressiva 
korreliere mit dem Ausmass der beobachteten kognitiven Einbusse (Amado-Boccara et al., 
1995). 
Trizyklika werden mit einer psychomotorisch dämpfenden (anticholinergen) Wirkung assoziiert 
und scheinen eine eher unspezifische Beeinträchtigung kognitiver Funktionen zu bewirken 
(Szesny, 2012). Die Befunde zu den kognitiven Nebenwirkungen von Trizyklika im Einzelnen 
sind jedoch heterogen. Während einige Untersuchungen keinen Einfluss der Medikation auf 
kognitive Funktionen aufzeigen konnten (Abas et al., 1990; Brown et al., 1994; Reischies et 
al., 2000), verzeichneten andere eine verminderte Informations-Verarbeitungsgeschwindigkeit 
(Rohling et al., 1993; Thompson et al., 2000) oder gar positive Effekte der antidepressiven 
Medikation (Gerhard & Hobi, 1984; Sternberg et al., 1976). In einer Studie zum Einfluss von 
Antidepressiva auf die Fahrtüchtigkeit zeigten Trizyklika ungünstigere Effekte auf die selektive 
Aufmerksamkeit und die visuelle Orientierung gegenüber neueren Antidepressiva (Brunnauer 
et al., 2003).  
SSRI (selektive Serotonin Wiederaufnahmehemmer) 
Antidepressiva der Klasse SSRI bewirken üblicherweise eine psychomotorische Aktivierung, 
ohne dabei die kognitiven Funktionen zu behindern. Es wird gar von Verbesserungen der 
Exekutivfunktionen (Constant et al., 2005), des Gedächtnisses (Battista-Cassano et al., 2002; 
Levkowitz et al., 2002), der Aufmerksamkeit (Battista-Cassano et al., 2002) und einer Vermin-
derung der psychomotorischen Verlangsamung (Constant et al., 2005) berichtet. Umgekehrt 
scheinen depressive Patienten mit kognitiven Beeinträchtigungen nicht auf Fluoxetin anzu-
sprechen (Dunkin et al., 1999). Bei älteren Patienten können sich SSRI aber vermehrt negativ 
auf die Kognition auswirken (Lane and O‘Hanlon, 1999).  
Moderne Antidepressiva beeinflussen gezielter nur bestimmte Neurotransmitter-Systeme. 
Ferner soll ihr Hauptvorteil im Vergleich zu den Trizyklika die fehlenden anticholinergen Ne-
benwirkungen sein, was sich günstig auf die kognitiven Funktionen auswirkt. Von den neueren 
Antidepressiva wird gar behauptet, keine kognitiven Nebenwirkungen zu besitzen (Broocks et 
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al., 2000; Mirzalan et al., 2000; Peretti et al., 2000). Die Einnahme von selektiven Noradrena-
lin-/Dopamin Wiederaufnahmehemmern (NDRI) wie Buproprion schien mit Verbesserungen in 
kognitiver Verarbeitungsgeschwindigkeit zu korrelieren (Herrera-Guzmán et al., 2008), wäh-
rend selektive Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (NARI) wie Reboxetin mit Verbesse-
rungen in kognitiver Verarbeitungsgeschwindigkeit einhergingen (Fergusson et al., 2003). 
Kognitive Funktionen von remittierten Depressiven, die in der Akutphase mit SNRI behandelt 
wurden, verbesserten sich über 6 Monate verglichen mit einer unmedizierten Kontrollgruppe 
(Herrera-Guzmán et al., 2010). 
Benzodiazepine werden häufig zu Beginn der Behandlung an depressiv Erkrankte verschrie-
ben, um Symptome wie Angst, innere sowie motorische Unruhe zu reduzieren. Die Sedierung 
durch Benzodiazepine scheint sich bei kurzfristiger Abgabe negativ auf Aufmerksamkeitspro-
zesse auszuwirken (Buffett-Jerrott & Stewart, 2002). Bei längerfristiger Behandlung scheint 
sich dieser Befund zu relativieren. Gedächtnisdefizite wurden in jedem Fall beschrieben. Die 
Langzeiteinnahme von Benzodiazepinen korrelierte – verglichen mit gesunden Probanden – 
mit kognitiven Leistungseinbussen in allen untersuchten Bereichen, wie aus einer Meta-
Analyse von Barker et al. (2004) hervorgeht. Dieselben Autoren vermuten jedoch, dass sich 
nach Absetzen der Benzodiazepine eine leichte Verbesserung der kognitiven Leistungen ein-
stellt, welche allerdings nicht an das Niveau der gesunden Kontrollgruppe herankommt (Bar-
ker et al., 2005). Letzterer Befund könnte einen Beitrag zur Erklärung gewisser kognitiver Re-
sidualsymptome liefern.  
Neuroleptika kommen bei therapieresistenten Patienten im Rahmen einer sogenannten Aug-
mentierungsstrategie oder bei einer psychotischen Depression zum Einsatz. Die Wirkung von 
Neuroleptika auf kognitive Funktionen wurde bisher nur bei Schizophreniepatienten unter-
sucht. Die Ergebnisse fallen widersprüchlich aus. Aufgrund von älteren Arbeiten zu dem The-
ma kann jedoch eine negative Wirkung vermutet werden (Medalia et al., 1988; Mortimer, 
1997). Bei den modernen, atypischen Neuroleptika sprechen die Befunde für eine Verbesse-
rung oder Beibehaltung des kognitiven Leistungsniveaus (Meltzer & McGurk, 1999). Eine jün-
gere Meta-Analyse von Mishara & Goldberg (2004) kommt ebenfalls zum Schluss einer mode-
raten Verbesserung der meisten kognitiven Funktionen.  
 
 
1.4.5  Alter 
Neuropsychologische Beeinträchtigungen bei älteren Depressionspatienten werden häufig 
nachgewiesen (Beats et al., 1996; Elliott et al., 1996). Befunde aus zahlreichen Studien haben 
ergeben, dass auch bei gesundem Altern ein Nachlassen der kognitiven Leistungen zu be-
obachten ist (Drag & Bieliauskas, 2010). Insbesondere das Arbeitsgedächtnis und die kogniti-
 
53 
 
ve Verarbeitungsgeschwindigkeit sind davon betroffen. Somit wird das Alter per se zu einer 
konfundierenden Variablen bei der Untersuchung von kognitiven Defiziten depressiv Erkrank-
ter. Die meisten Studien berücksichtigen diesen Umstand und ziehen das Alter als Kontrollva-
riable hinzu (Austin et al., 2001; Robbins et al., 1994). Portella et al. (2003) halten kognitive 
Defizite für ein typisches Charakteristikum der Alters-Depression. Diese seien auch in der 
Remission vorzufinden und unabhängig von der Response-Rate der Pharmakotherapie. Die 
Frage, inwiefern kognitive Störungen der Altersdepression mit der Entwicklung einer demen-
tiellen Erkrankung assoziiert sind, konnte bisher nicht abschliessend beantwortet werden. Ei-
ne Meta-Analyse von Burt et al. (1995) brachte jedoch einen kontraintuitiven Effekt hervor, 
nämlich dass junge Depressive eher an Gedächtnisproblemen leiden. Nakano et al. (2008) 
untersuchten remittierte, unmedizierte Depressive auf Altersunterschiede hin und fanden, 
dass exekutive Dysfunktionen bei älteren depressiven Patienten von vaskulären Läsionen 
beeinflusst werden. Der Einfluss des Alters scheint am grössten bei verbalen Lernaufgaben 
(Fossati et al., 2002), Exekutivfunktionen und Gedächtnisaufgaben (Kramer-Ginsberg et al., 
1999). Trichard et al. (1995) konnten kognitive Residualsymptome in Wortflüssigkeit nachwei-
sen bei älteren remittierten Depressiven im Vergleich zu jüngeren Patienten. In einer Untersu-
chung zum Einfluss des Alters in Bezug auf die Diagnose (vier Gruppen: jüngere und ältere 
Patienten, unipolar vs. bipolar) wiesen Burt et al. (2000) nach, dass ältere Patienten mit bipo-
larer Störung die relativ schlechtesten neuropsychologischen Testleistungen erbrachten. Zu-
sammenfassend kann vermutet werden, dass nicht alle beobachteten kognitiven Beeinträchti-
gungen bei älteren Patienten primär mit der Depression zusammenhängen, sondern z.T. er-
klärbar sind durch komorbide Störungen, die mit dem Alter assoziiert werden, oder durch ge-
sunde Alterungsprozesse. 
 
 
1.4.6  Motivation und negative Feedbackeffekte 
Motivation. Der Einfluss von Motivation auf jede mit Anstrengung verbundene Testleistung ist 
wohl unbestritten. Bei depressiv Erkrankten geht man im Rahmen der Theorie der erlernten 
Hilflosigkeit (Seligman, 1974) davon aus, dass ihre Motivation herabgesetzt ist. So wird denn 
auch vermutet, dass eine verminderte Motivation für mangelnde Leistungen in kognitiven 
Tests verantwortlich gemacht werden könnte (Elliott, 1998; Schmand, 1994).  
Negative Feedbackeffekte. Neuropsychologische Befunde haben ergeben, dass die beobach-
teten exekutiven Funktionsdefizite teilweise durch eine abnorme Reaktion auf negatives 
Feedback oder auf Fehlerrückmeldungen erklärt werden können. Dementsprechend konnte 
nachgewiesen werden, dass depressiv Erkrankte direkt nach negativen Rückmeldungen Ver-
haltensauffälligkeiten bzgl. ihrer Testleistungen aufwiesen  (Elliott et al., 1996, 1997; Murphy 
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et al., 2003; Pizzagalli et al., 2006). Dazu haben insbesondere Elliott et al. (1996, 1997, 1998) 
Untersuchungen durchgeführt, in denen Depressive, Gesunde und drei weitere Patienten-
gruppen (Parkinson, Schizophrenie, Temporallappenläsionen) Rückmeldungen über die Qua-
lität der von ihnen absolvierten neuropsychologischen Testaufgaben erhielten. Dabei schnitten 
die Patientengruppen in allen Aufgaben schlechter ab als die Kontrollgruppe der Gesunden. 
Depressive zeigten als einzige Gruppe nach einer missglückten Aufgabe eine signifikante 
Häufung weiterer Misserfolge. Diese Befunde stehen im Einklang mit unabhängigen Studien, 
die besagen, (1) dass Depressive die relative Bedeutung ihres Versagens überschätzen 
(Wenzlaff & Grozier, 1988), (2) dass Depressive Mühe dabei haben, misserfolgsorientierte 
Gedanken zu unterdrücken (Conway et al., 1991), und (3) dass Depressive nach negativem 
sozialen Feedback häufig in eine gedrückte Stimmung geraten (Henriques & Leitenberg, 
2002). Dies deutet auf ein depressionsspezifisches Defizit im Umgang mit negativem Feed-
back hin, nämlich dass Depressive  Fehlerrückmeldungen oder negatives Feedback weniger 
gut benutzen können, um nachfolgende Leistungen positiv zu beeinflussen. Clark et al. (1999) 
weist in diesem Zusammenhang auf die andauernden negativen kognitiven Schemata bei 
einer Depression und die damit zusammenhängenden Störungen der Verarbeitungsprozesse 
hin (Clark et al., 1999).  
Im Gegensatz dazu ist aus der kognitiven Psychologie und der Neurowissenschaft bekannt, 
dass Fehlermeldungen und aufgabenrelevantes Feedback zu Adaptationsbemühungen mit 
Leistungssteigerung führen können (Gauggel et al., 2000; Laming, 1979; Rabbitt, 1966; Tu-
cker et al., 2003). So reagieren Gesunde auf eine Fehlermeldung oder ein negatives Feed-
back üblicherweise mit einer erhöhten Genauigkeit, aber mit verminderter Geschwindigkeit. 
Diese Fehleranpassungsleistung wird „Rabbitt/Laming Effekt‖ genannt, nach Laming (1979) 
und Rabbitt (1966). Gratton et al. (1992) konnte bei Gesunden zudem eine verringerte Anzahl 
von Fehlern beobachten.  
Depressive Patienten zeigten insbesondere bei Aufgaben zu exekutiven Funktionen (Simon 
und Stroop Tests) eine erhöhte Fehlerquote direkt im Anschluss auf gemachte Fehler (Holmes 
& Pizzagalli, 2007). Zudem korrelierte die Ausprägung der Depressionssymptome mit einer 
erhöhten Reaktionszeit direkt nach einer missglückten Aufgabe. Bei der „Turm von London―-
Aufgabe, welche exekutive Planungsstrategien untersucht, zeigte sich in zwei ähnlichen Un-
tersuchungen bei Depressiven ein vergleichbares Ergebnis. Im Anschluss auf eine Fehlermel-
dung gelang es depressiv Erkrankten nicht, ihre Leistungen durch zusätzliche Anstrengung zu 
verbessern, sondern sie zeigten eine massive Verschlechterung der Testleistung (Beats et al., 
1996; Fossati et al., 2002). Bei der „Iowa Gambling Task―, welche das Entscheidungsverhal-
ten im Anschluss an positive/negative Rückmeldungen untersucht, unterschieden sich die 
Leistungen depressiv Erkrankter nicht von denen einer gesunden Kontrollgruppe (Dalgleish et 
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al., 2004; Dunn, 2002). Dies kann so interpretiert werden, dass die erhöhte Sensitivität im Zu-
sammenhang mit negativem Feedback der MDD Patienten dazu geführt hat, dass diese nega-
tiv behaftete Stimuli besonders vermieden haben, was genau dem Ziel des Tests entspricht. 
In einer Untersuchung von Murphy et al. (2003) wurden depressive Patienten und gesunde 
Probanden auf den Einfluss von Feedback auf die Testleistung getestet. Bei einer visuellen 
Diskriminationsaufgabe wurden wahrheitsgetreue und falsche Rückmeldungen in einem 80-20 
Verhältnis alterniert. In einer zweiten Aufgabe zum räumlichen Arbeitsgedächtnis erhielten die 
getesteten Personen entweder gar kein oder ein korrektes, u.U. hilfreiches Feedback. Die 
Studie kam zum Schluss, dass die MDD Patienten in der Aufgabe mit irreführendem Feed-
back mehr Fehler machten und sich von den falschen negativen Rückmeldungen aus ihrem 
Konzept bringen liessen. In der zweiten Aufgabe, in der nur korrekte Rückmeldungen verge-
ben wurden, konnten die Depressiven das korrekte negative Feedback gleichermassen nut-
zen wie die gesunde Kontrollgruppe, jedoch bei einer erhöhten Fehlerzahl in der schwierigs-
ten Stufe der Arbeitsgedächtnis-Aufgabe.  
Nur wenige Untersuchungen konnten bei Depressiven keinen Einfluss negativen Feedbacks 
auf die nachfolgende Aufgabenbearbeitung zeigen (Purcell et al., 1997; Shah et al., 1999).  
Es kann angenommen werden, dass sich neuropsychologische Tests hinsichtlich ihrer Beeinf-
lussbarkeit durch depressionsspezifische Sensitivität auf negatives Feedback  und 
motivationale Faktoren (Austin et al., 2001) unterscheiden.  
 
 
1.4.7  Stimmungskongruente Verzerrungen in der Informationsverarbeitung 
In der Literatur werden zwei Phänomene zum Zusammenhang von Gedächtnis und Stimmung 
beschrieben, nämlich Stimmungskongruenz (‗mood congruity‘) und stimmungsabhängiges 
Gedächtnis (‗mood-state-dependant memory‘). Unter Stimmungskongruenz verstehen Bower 
et al. (1981) die Eigenart, dass Gesunde verbesserte Gedächtnisleistungen zeigen, wenn die 
Emotionsqualität des Lerninhaltes mit der Stimmung der sich erinnernden Person überein-
stimmt. Der Begriff des stimmungsabhängigen Gedächtnisses beschreibt das Phänomen, 
dass Gesunde verbesserte Gedächtnisleistungen zeigen, wenn sich die Emotionsqualität 
beim Lernen und beim Abrufen des Gelernten entspricht. Die beiden Konzepte sind bei Ge-
sunden gut belegt. Einige Untersuchungen konnten belegen, dass sich Depressive besser an 
negative Inhalte erinnern können als an positive (Blaney, 1986; Leppanen, 2006). Während 
sich die beiden Konzepte in erster Linie bei expliziten Gedächtnisaufgaben verdeutlichen, 
konnte Watkins (1996) den Effekt für implizite Gedächtnisinhalte nachweisen, indem er dazu 
Primingaufgaben benutzte. So fielen Priming-Leistungen von Depressiven bei negativen Wor-
ten besser aus als bei positiven, während bei der gesunden Kontrollgruppe der gegenteilige 
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Effekt zu beobachten war. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen Murphy et al. (1999), wobei sie 
bei manischen Patienten einen Bias für positive Inhalte feststellen konnten. Im Stroop Test 
offenbarten depressive Patienten bei negativen Begriffen (gegenüber neutralen oder positi-
ven) einen erhöhten Interferenzeffekt (Segal et al., 1995). Die verlangsamte Verarbeitungsge-
schwindigkeit bei negativen Stimuli könnte mit einer verstärkten Appetenz negativer Inhalte für 
depressiv Erkrankte zusammenhängen. Zu ähnlichen Befunden kamen Erickson et al. (2005), 
indem sie unmedizierte Depressive mit einer affektiven Go/Nogo-Aufgabe untersuchten und 
mit einer gesunden Kontrollgruppe verglichen. Dabei wurde das Ausmass der kognitiven Be-
einträchtigung kontrolliert. Depressive zeigten bei positiven Stimuli eine höhere Anzahl an 
Auslassungsfehlern, während sie schneller auf negative Stimuli reagierten. Bei den Gesunden 
zeigte sich der umgekehrte Effekt. Die Befunde unterstreichen, dass MDD Patienten bei emo-
tional gefärbten Inhalten einem stimmungskongruenten Bias unterliegen, welcher Aufmerk-
samkeits- und Gedächtnisleistungen sowie Reaktions- und Verarbeitungs-Geschwindigkeit 
beeinflussen kann.  
 
 
1.4.8  Weitere Einflussfaktoren 
Eine Untersuchung von Watkins und Brown (2002) beschäftigt sich mit der Frage, inwiefern 
pathologisches Grübeln bei Depressiven kognitive Funktionen, insbesondere Exekutivfunktio-
nen beeinflusst. Dazu mussten Personen mit und ohne MDD Diagnose in einer Aufgabe unter 
zwei Bedingungen Zahlen generieren. In der ersten Bedingung wurde Grübeln induziert 
(„Denken Sie darüber nach, was Ihre Gefühle zu bedeuten haben―), während in der zweiten 
Bedingung ein neutraler Satz präsentiert wurde („Denken Sie über die Form eines großen 
schwarzen Regenschirms nach―). Die Ergebnisse zeigten, dass die von Depressiven generier-
ten Zahlenreihen nach stereotypem Muster verliefen, z.B. 2, 3, 4, etc. Daraus schlossen die 
Forscher auf einen signifikanten Grübeleffekt bei den depressiv Erkrankten gegenüber der 
Kontrollgruppe. Weiter vermuteten sie eine vorübergehende Beeinträchtigung in Abhängigkeit 
von Interferenzen mit der mentalen Beschäftigung.  
In einer Meta-Analyse kamen Baglioni und Kollegen (2012) zum Schluss, dass Personen, die 
an Insomnia leiden, ein höheres Erkrankungsrisiko für eine Depression haben. Bei Depressi-
ven gehören Schlafstörungen zu den häufigsten Symptomen. Die damit verbundene Müdigkeit 
könnte erhöhte kognitive Leistungsdefizite während einer depressiven Episode erklären (Whi-
tehead 1973). Als Folge davon wurde eine verminderte Vigilanz (Daueraufmerksamkeit) be-
schrieben (Byrne, 1977; Malone & Hemsley, 1977). Effekte der Erschöpfung und Müdigkeit bei 
depressiven Patienten können mächtige konfundierende Einflussvariablen auf die kognitive 
Leistungsfähigkeit ausüben (Reischies & Neu, 2000). Lange Tests, die ein grosses Ausmass 
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an Konzentration verlangen, könnten ein Artefakt während einer depressiven Episode kreie-
ren, da depressive Patienten in Remission ein geringeres Ausmass an Schlafstörungen und 
Erschöpfung aufweisen. Im Zusammenhang mit nonverbalen Lern- und Gedächtnistests wei-
sen Behnken und Kollegen (2010) auf organisationale Strategien hin, die eine kompensieren-
de und modulierende Funktion im Lernprozess übernehmen könnten.  
Neben den erwähnten Einflussgrössen auf kognitive Leistungen depressiv Erkrankter können 
körperliche Erkrankungen, wie z.B. kardiovaskuläre Erkrankungen (Deuschle & Lederbogen, 
2002) oder Diabetes mellitus als potenzielle Einflussfaktoren betrachtet werden (Prestele et 
al., 2003). 
 
 
1.5   Neuere Depressionsmodelle zur Erklärung kognitiver Störungen bei    
  Depressiven   
Die im Folgenden dargestellten Befunde aus neueren bildgebenden und kombinierten Studien 
stellen die zunehmend schwindende Brücke zwischen neuropsychologischer und neurobiolo-
gischer Forschung dar. Auf die Darstellung anderer Depressionsmodelle – wie kognitiv-
lerntheoretische Konzepte oder genetische Einflussfaktoren – wird hier verzichtet.  
 
 
1.5.1  Neurobiologische Korrelate der Depression 
Das depressive Krankheitsbild geht einher mit neuronalen Veränderungen in Struktur und 
Funktionalität. Dazu werden u.a. funktionelle, morphometrische (Volumenveränderungen), 
neurobiochemische (Neurotransmitter) und neuroendokrinologische Studien (Hormone) ver-
wendet.  
Zahlreiche neurowissenschaftliche Untersuchungen haben ergeben, dass eine Depression mit 
strukturellen und funktionellen Störungen von Präfrontalkortex und subkortikalen Regionen 
zusammenhängt (Elliott, 1998; Kennedy et al., 1997). Zu den dysfunktionalen fronto-
subkortikalen Netzwerken gehören u.a. der dorsolaterale Präfrontalkortex (DLPFC), der 
ventrolaterale Präfrontalkortex (VLPFC), das anteriore Cingulum (ACC), der Thalamus, das 
Striatum, die Basalganglien (BG), und der Hippokampus (Brody et al., 2001). Der 
Präfrontalkortex wird mit exekutiven Funktionen, Aufmerksamkeit und Planungsprozessen in 
Verbindung gebracht (Böker & Grimm, 2012). Im Folgenden werden einige Befunde zur ver-
änderten Morphologie bei MDD Patienten dargestellt.   
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1.5.1.1  Morphologische Veränderungen bei Depressiven 
Anhand von bildgebenden Verfahren konnten bei Depressive morphologische Veränderungen 
in neuronalen Regionen nachgewiesen werden. So deuten die Befunde bei MDD Patienten 
auf Volumenreduktionen im dorsolateralen und dorsomedialen Präfrontalkortex, in der subge-
nualen Region des anterioren Cingulums (ACC), in den Basalganglien (BG), und im Hippo-
kampus hin (Brody et al., 2001), unabhängig von der momentanen Stimmung und Medikation 
(Botteron et al., 2002; Drevets et al., 1997).  
In kortikalen Regionen konnte ein vermindertes Volumen im Frontallappen bei älteren Patien-
ten mit einem späten depressiven Erkrankungsbeginn (late onset depression) beobachtet 
werden (Almeida et al., 2003; Kumar et al., 2000; Lai et al., 2000). Drevets et al. (1997) wie-
sen bei Patienten mit einer unipolaren Störung eine Volumenverminderung der grauen Sub-
stanz im Präfrontalkortex um 39% nach, gegenüber Patienten mit bipolarer Störung um 48%. 
Ferner fanden Rajkowska et al. (2003) eine verminderte Neuronendichte im ventro- und dor-
solateralen Präfrontalkortex.  
Subkortikale Regionen scheinen besonders betroffen zu sein von morphologischen Verände-
rungen. Bei Patienten mit rezidivierender depressiver Störung lässt sich ein vermindertes Vo-
lumen des Hippokampus nachweisen (Sheline et al., 1999; Videbech et al., 2004). Diesen 
Befund bestätigte eine Meta-Analyse von Campbell et al. (2006). Die Untersuchungen zur 
benachbarten Amygdala liefern widersprüchliche Ergebnisse. Während die Mehrzahl der Be-
funde für eine Volumenerweiterung der Amygdala spricht (Bremner et al., 2000; Frodl et al., 
2002a, 2002b; Kronmüller et al., 2008; Weniger et al., 2006; Zou et al., 2010), berichten Sheli-
ne et al. (1998) von einer Volumenreduktion der Amygdala bei depressiv Erkrankten. Im Be-
reich der Basalganglien stehen die Befunde soweit im Einklang, dass von einer Volumenver-
minderung im Nucleus caudatus (v.a. bei late onset depression) sowie im Putamen (Parashos 
et al., 1998; Taylor et al., 2003) gesprochen wird. Auf dem Hintergrund, dass die Basal-
ganglien mit motorischen Prozessen und exekutiven Funktionen, insbesondere mit kognitiver 
Flexibilität in Verbindung gebracht werden, vermuten Rogers et al. (1998) ein Defizit im fron-
tostriatalen System besonders für die Subgruppe depressiver Patienten mit psychomotori-
scher Verlangsamung. Mayberg (2000) verweist ferner darauf, dass Erkrankungen der Basal-
ganglien wie Parkinson oder Chorea Huntington oft mit einer depressiven Symptomatik im 
Zusammenhang stehen (Ueckermann et al., 2003).  
Veränderungen der weissen Substanz gelten als „Indikator einer funktionellen  Beeinträchti-
gung der Verbindungen zwischen kortikalen und subkortikalen Regionen― (Majer, 2003, S. 
28). Auffälligkeiten konnten vor allem bei bipolaren und älteren depressiven Patienten beo-
bachtet werden (McDonald, 1999). Bei älteren depressiv Erkrankten korrelieren diese Auffäl-
ligkeiten der weissen Substanz mit Leistungsdefiziten in Wiedererkennung, Exekutivfunktio-
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nen und Wortflüssigkeit.  Zudem scheint bei älteren Depressiven das Ausmass subkortikaler 
Läsionen mit einer Volumenverminderung im orbitofrontalen Kortex zusammenzuhängen (Lee 
et al., 2003).   
1.5.1.2 Funktionelle Veränderungen bei Depressiven: Hypofrontalität 
Zur Untersuchung funktioneller Veränderungen bei depressiven Patienten werden bildgeben-
de und kombinierte neuropsychologische / bildgebende Verfahren angewendet. Aus dem Ver-
gleich der depressiv Erkrankten mit einer gesunden Kontrollgruppe lässt sich die funktionelle 
Aktivierung ableiten. Die Befunde der funktionellen Studien sind sich einig, dass bei MDD Pa-
tienten funktionelle Veränderungen vorwiegend in präfrontalen und subkortikalen Regionen 
auffällig sind. Folgende drei von Alexander et al. (1986) beschriebenen Regionen sind betrof-
fen:  
 Dorsolateraler präfronaler Kortex (dorsolaterale prefrontal cortex / DLPFC)  
 Orbitofrontaler Kortex (orbitofrontal cortex / OFC)  
 Anteriores Cingulum (anterior cingulate cortex / ACC) 
Abbildung 1.2 illustriert die Lokalisation der oben erwähnten Gehirnareale. 
 
 
Abbildung 1.2: Laterale (A) und mediale (B) Gehirnansicht mit Brodman Arealen (BA). Orbitofrontaler Kortex = BA 
11, 12, and 47; Dorsolateraler Präfrontalkortex = BA 8, 9, 10 und 46; Ventrolateraler Präfrontalkortex = BA 44 und 
45; Medialer Präfrontalkortex = BA 8, 9, 10, 11, and 12. Anteriores Cingulum (ACC) = BA 24 and 32. (Quelle: Yang 
& Raine, 2009, S. 17) 
 
Kortikale Regionen 
Teasdale et al. (1999) konnten nachweisen, dass der mediale Präfrontalkortex (zusammen mit 
dem anterioren Cingulum) eine zentrale Rolle bei der Entstehung und Modulation von Emotio-
nen spielt. Eine PET-Studie von Zald et al. (2002) belegte ferner, dass bei gesunden Proban-
den die Ruheaktivität im ventromedialen Präfrontalkortex (VMPFC) mit dem Ausmass negati-
ver Affektivitat korreliert ist. Bei depressiven Patienten konnte eine Hyperaktivierung im 
ventromedialen Präfrontalkortex und im anterioren Cingulum (Beauregard et al., 2007; Canli et 
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al., 2004; Lawrence et al., 2004; Surguladze et al., 2005) sowie eine Aktivierungs-
verminderung im linken DLPFC und eine Hyperaktivierung im rechten DLPFC (Mayberg, 
2003; Phillips et al., 2003) beobachtet werden. Diese Befunde stehen im Einklang mit der Hy-
pothese der präfrontalen Asymmetrie (Davidson et al., 200; Maeda et al., 2000; Sackeim et 
al., 1982), welche davon ausgeht, dass positive Emotionen eher mit Regionen des rechten 
PFC und negative Emotionen eher mit linken PFC-Regionen in Verbindung stehen (Davidson 
et al., 1999; Murphy et al., 2003; Wager et al., 2003).  
Es wird gar von einer Dissoziation zwischen DLPFC (Hypoaktivierung) und VLPFC (Hyperak-
tivierung) bei akut depressiven Patienten ausgegangen (Brody et al., 2001). Kennedy et al 
(2001) beobachteten eine Umkehr dieses Musters bei remittierten MDD Patienten. Eine Stu-
die bei teilremittierten MDD Patienten von Walter et al. (2007) ergab übereinstimmende Er-
gebnisse, nämlich eine gesteigerte Aktivität im linken DLPFC Präfrontalkortex. Nach einer 
erfolgreichen Pharmakotherapie scheint sich das Muster einer dorsolateralen Hypoaktivität bei 
gleichzeitiger orbitofrontaler Hyperaktivität ebenfalls zu normalisieren (Drevets, 2000b). Die 
nachgewiesene metabolische Hypofrontalität bei Depressiven im Ruhezustand bleibt jedoch 
im Aktivitätszustand nicht immer bestehen (Davidson, 2002; Mayberg, 2002). Eine mögliche 
Erklärung dafür könnte die verminderte Zahl und Dichte der Glia Zellen bei Depressiven sein 
(Harrison, 2002). 
Andere Studien fanden, dass depressive Patienten, die eine Exekutivfunktionsaufgabe lösen, 
eine Minderaktivierung des dorsolateralen und ventromedialen Präfrontalkortex aufweisen 
(Abercrombie et al., 1998; Fossati et al., 2002). Elliot et al. (1997) konnten mittels einer PET 
Untersuchung zeigen, dass die Testleistungen von Depressiven bei der „Turm von Hanoi― 
Aufgabe gestört waren. Parallel dazu trat eine Minderaktivierung des Frontalkortex und des 
Striatum auf. Da der Präfrontalkortex in die Modulation des limbischen Systems involviert ist, 
ist bei einer Störung des PFC auch das limbische System betroffen (Kennedy et al., 1997). 
Veränderungen des Präfrontalkortex korrelieren mit dem Schweregrad des depressiven 
Krankheitsverlaufs (Kumar et al., 1998). Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass die mit der 
Krankheit zusammenhängenden Defizite der Exekutivfunktionen permanent sein oder gar im 
Krankheitsverlauf zunehmen könnten. Generell wird der Zustand der Hypofrontalität jedoch 
nicht als state-abhängig angesehen (Harrison, 2002; Drevets, 2000). Zudem weisen Befunde 
auf einen Zusammenhang zwischen der beobachteten Hypofrontalität und der Ausprägung 
der Negativsymptomatik (Galynker et al., 1998), dem allgemeinen Schweregrad der Erkran-
kung und den kognitiven Defiziten (Videbech et al., 2004) hin.  
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Subkortikale Regionen 
Das anteriore Cingulum (ACC) wurde in jüngster Zeit stark beforscht, da es als Knotenpunkt 
zwischen Emotion, Kognition und Verhalten gilt (Ho et al., 1996; Allman et al., 2001), wobei 
Hinweise existieren, die auf hemmende Effekte der beiden Systeme hinweisen. Neuro-
Imaging- und neuropsychologische Studien stimmen miteinander überein, dass das anteriore 
Cingulum bei MDD Patienten tendenziell überaktiviert ist. Diese Hyperaktivierung des ACC bei 
MDD Patienten zeigt deutliche Korrelationen mit dem Schweregrad der Erkrankung und dem 
Ausmass begleitender neuropsychologischer Defizite (Brody et al., 2001; Dunn et al., 2002; 
Kimbrell et al., 2002; Wagner et al., 2006). Devensky et al. (1995) schlagen vereinfachend 
eine Unterteilung des ACC in einen rostralen Bereich – zuständig für affektive Prozesse – und 
einen kaudalen Bereich – assoziiert mit kognitiven Prozessen. Es wird vermutet, dass eine 
Dysfunktion im ACC die Pathogenese der Depression (Ishizaki et al., 2008; Rogers et al., 
2004b) und insbesondere Störungen exekutiver Funktionen am stärksten beeinflusst. ACC 
Dysfunktionen werden denn auch am zuverlässigsten mit dem Stroop Test gemessen 
(Ishizaki et al., 2008). Elliott (1998) vermutet, dass das dorsale anteriore Cingulum über den 
lateralen Präfrontalkortex Einfluss auf die Exekutivfunktionen ausübt. Parallel dazu soll das 
ventrale anteriore Cingulum über das erweiterte limbische System Gedächtnisfunktionen und 
Stimmung beeinflussen. Ferner haben Neuro-Imaging Studien ergeben, dass die Amygdala 
während einer Depression eine Hyperaktivierung erfährt (Davidson et al., 2002). Die von der 
Amygdala ausgehenden pathologischen Projektionen auf das ACC und den DLPFC beein-
flussen damit ebenfalls die neuropsychologischen Dysfunktionen von MDD Patienten (Elliott et 
al., 1997; Drevets, 2000; Davidson et al., 2002). In einer neueren Meta-Analyse untersuchten 
Hasselbach et al. (2011) zehn ausgewählte MRI- bzw. PET-Studien mit dem Ziel, Hirnregio-
nen zu identifizieren, welche während einer depressiven Episode Veränderungen aufweisen. 
Sie fanden bei Depressiven eine Volumenminderung der grauen Substanz in der Amygdala 
und im rechten parazingulären Kortex. Zudem konnte ein erhöhter Glukosemetabolismus im 
rechten subgenualen und prägenualen anterioren Cingulum festgestellt werden (Hasselbach 
et al., 2011). Ferner fanden die Forscher, dass die Dysfunktionalität des ACC bei Depressiven 
auch in der Remission anhält (Paelecke-Habermann et al., 2005; Ishizaki et al., 2008; Nakano 
et al., 2008). So wurde bei Depressiven in Remission bei Induktion trauriger Emotionen eine 
verminderte Aktivierung des ACC und des medialen orbitofrontalen Kortex (OFC) gemessen 
(Liotti et al., 2002). Andere Autoren fanden anhaltende Störungen bei remittierten Depressiven 
ebenfalls im PFC und der Amygdala (Drevets, 2000b; Harrison, 2002; Holthoff et al., 2004), 
was auf einen anhaltenden pathologischen Einfluss innerhalb fronto-subkortikaler Netzwerke 
hinweist. Die beobachtete Hyperaktivität der Amygdala scheint auch bis in die Remission an-
zuhalten (Drevets, 2000b; Harrison, 2002). Eine solche anhaltende Hyperaktivierung kann 
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Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen langfristig beeinflussen. Diese Befunde liefern Hin-
weise auf Trait-Marker bei einer potenziellen Subgruppe von Depressionspatienten, die sich 
durch eine erhöhte Erkrankungsvulnerabilität auszeichnen könnte.  
In jüngeren Untersuchungen zeigte sich, dass erhöhte Aktivierungslevel in rostralen oder 
prägenualen Regionen des ACC als Prädiktoren für eine verbesserte Ansprache auf Antide-
pressiva (Kennedy et al., 2001; Mayberg et al., 1994; Pizzagalli et al., 2001) oder Schlafent-
zugsbehandlung (Wu et al., 1999) fungieren. Mayberg et al. (2005) ist es bei bisher therapie-
resistenten MDD Patienten gelungen, mittels tiefer Hirnstimulation (‗deep brain stimulation‘ 
oder DBS) des subgenualen Cingulums (Brodmann Areal 25) eine deutliche Verbesserung 
der depressiven Symptomatik zu erreichen. Dieser Befund bestätigt die These, dass eine Ak-
tivierung des ACC signifikant mit der Ausprägung der Depression und den auftretenden kogni-
tiven Defiziten zusammenzuhängen scheint (Brody et al., 2001; Dunn et al., 2002; Kimbrell et 
al., 2002).  
 
 
1.5.2  Das Netzwerkmodell der Depression 
Das Netzwerkmodell (Mayberg, 1997a, 2003) integriert funktionelle und hirnanatomische Be-
funde und basiert auf bildgebenden Studien. Im Kern postuliert es die funktionelle Dissoziation 
von ventralen und dorsalen Regionen und erklärt damit die Interaktion zwischen Emotion und 
Kognition. Das Modell schlägt drei Komponenten vor:  
(1) Die dorsale Komponente setzt sich aus neokortikalen (dorsolateralter Präfrontalkortex: 
DLPFC) und limibischen Strukturen zusammen und ist mehrheitlich für Aufmerksamkeit, Be-
wältigung kognitiver Aufgaben und Regulation affektiver Zustände verantwortlich. Bei Depres-
siven wurde eine verminderte metabolische Aktivität (Hypofrontalität) in dieser Komponente 
festgestellt, welche assoziiert wird mit depressiven Symptomen wie psychomotorische Ver-
langsamung, Apathie, Aufmerksamkeitsstörungen und Beeinträchtigung der Exekutivfunktio-
nen. Auf Abbildung 1.3 sind die Bereiche der dorsalen Komponente in blauer Farbe markiert. 
(2) Die ventrale Komponente besteht aus paralimbischen, subkortikalen Regionen (wie Hypo-
thalamus, Insula und subgenuales Cingulum) und Hirnstammregionen. Diese Strukturen wer-
den mit dem vegetativen Aspekt der depressiven Symptomatik wie Schlafstörungen, Appetit-
verlust oder anderen somatischen Symptomen in Verbindung gebracht. Auf Abbildung 1.3 
sind die Bereiche  der ventralen Komponente in roter Farbe markiert.  
(3) Die dritte Komponente bildet das rostrale anteriore Cingulum (RAC oder rCg). Laut 
Mayberg ist diese Struktur für eine störungsfreie Interaktion zwischen dorsaler und ventraler 
Komponente verantwortlich. Auf der Abbildung 1.3 ist das rostrale anteriore Cingulum in gel-
ber Farbe mit ‚rCg 24a‘ markiert. 
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Abbildung 1.3. Depressionsmodell nach Mayberg et al. (1997, 2003). Depressionen resultieren nach diesem Modell 
aus der verminderten Aktivität einer dorsalen (blau) und der gesteigerten Aktivität einer ventralen (rot) Komponen-
te. dFr = dorsolateral präfrontal; infPar = inferiorer Parietalcortex; dCG = dorsaler Gyrus Cinguli; pCG = posteriorer 
Gyrus Cinguli; die Zahlen entsprechen Brodman-Arealen); Cg 25 = subgenuales Cingulum; Hip = Hippokampus; 
Hypo = Hypothalamus; Insul = Insula; ergänzend die grau unterlegten subkortikalen Areale: BG = Basalganglien; 
Th = Thalamus; Amy = Amygdala; gelb: rCG 24a = rostrales Cingulum: Areale der reziproken Interaktion der dorsa-
len und ventralen Komponente (Quelle: Grimm, 2007, S. 41). 
 
Mayberg (1999) konnte ein für die Depression typisches Aktivierungsmuster identifizieren, das 
sich sowohl bei akut depressiven Patienten als auch bei Gesunden in einer experimentell in-
duzierten Traurigkeit beobachten liess: Während die dorsale Komponente eine metabolische 
Minderaktivität zeigte, war in der ventralen Komponente eine gesteigerte Aktivität feststellbar. 
Mayberg (1999) charakterisiert die Depression durch dieses limbisch-kortikale Dysregulati-
onsmuster, wobei die beiden Komponenten in einer reziproken Verbindung zueinander ste-
hen. Mayberg (1997) äusserte die Vermutung, dass die erhöhte Aktivität im ACC der Anstren-
gung entspreche, die depressive Dysbalance zwischen dorsalen und ventralen Gebieten 
rückgängig zu machen (Mayberg, 1997). Es wird angenommen, dass sich die Beeinträchti-
gungen von Psychomotorik und kognitiven Leistungen in Abhängigkeit des Schweregrades 
der Depression verstärken.  
In der Remission konnte eine Umkehr des Aktivierungsmusters nachgewiesen werden, also 
eine Hyperaktivierung der dorsalen Strukturen bei einer Hypoaktivierung der ventralen Regio-
nen. Dieser Effekt trat auch bei Respondern auf antidepressive Behandlung nach 6 Wochen 
ein (Böker & Grimm, 2012). Die verstärkte kortikale Aktivierung zog oft eine Verbesserung der 
kognitiven Leistungen nach sich, während die Minderaktivierung der paralimbischen Regionen 
bei remittierten Depressiven sogar unter das Niveau der Kontrollgruppe fiel. Eine Verbesse-
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rung der Stimmung trat durch die hemmende Wirkung des rostralen anterioren Cingulum 
(RAC) auf die ventralen und durch eine fazilitatorische Wirkung auf die dorsalen Komponen-
ten ein. So liess sich bei remittierten Depressiven eine verminderte Aktivität im RAC beobach-
ten, was einen Hinweis auf einen Trait Marker der Depression darstellen könnte (Liotti et al., 
2002). Kennedy et al. (2001) postulieren, dass das Aktivierungsmuster im RAC vor dem medi-
kamentösen Behandlungsbeginn ein Prädiktor für die Response-Rate auf eine antidepressive 
Behandlung sei. Grimm et al. (2009) gehen von einer direkten Beziehung zwischen reduzier-
ter Ruhe-Stimulus-Interaktion und dem Schweregrad der Depression aus. Die Hyperaktivität 
im Ruhezustand im ACC und im Hippokampus (Videbech et al., 2002) könne laut Böker und 
Grimm (2012) so interpretiert werden, dass sie einer Reaktualisierung von früheren, negativen 
emotionalen Prozessen entspreche. Grimm et al. (2006, 2008, 2009) konnten zeigen, dass 
externe Stimuli zu einer verminderten Aktivierung in lateralen Regionen (DLPFC) führen. Die-
se werden mit einer gestörten Verarbeitung kognitiver Prozesse in Verbindung gebracht, ins-
besondere mit Störungen der Aufmerksamkeit und der Exekutivfunktionen.  
Die Effekte einer kognitiv-behavioral-basierten Psychotherapie (CBT) hingegen führten zu 
einer Verminderung der kortikalen Aktivierung der dorsalen Komponente (Goldapple et al., 
2004). Es wird vermutet, dass bei der CBT kortikal originierende, Top-down-Prozesse wirk-
sam sind, die auf paralimbische Netzwerke projizieren, während bei der Behandlung mit Anti-
depressiva eine Aktivitätsmuster von subkortikalen und Hirnstammregionen zu kortikalen 
Strukturen hin festgestellt werden konnte (Goldapple et al., 2004). Eine Vielzahl der beobach-
teten neuroanatomischen Veränderungen bei Depressiven lassen sich in das Netzwerkmodell 
von Mayberg integrieren. So lassen sich Studien über die Abnahme des Gehirnvolumens mit 
der beobachteten Hypofrontalität im dorsalen Präfrontalkortex bei Depressiven gut in Einklang 
bringen. Für eine Dysfunktionalität des RAC sprechen die Ergebnisse aus bildgebenden Ver-
fahren wie die gestörte Verarbeitung emotionaler Reize, die Minderaktivierung, die Reduktion 
der grauen Substanz sowie die verminderte Anzahl an Glutamat-Neurotransmittern (Braus et 
al., 2005).  
Zusammenfassend nehmen Böker & Grimm (2012. S. 323) hypothetisch an, dass die Depres-
sion aus neurophysiologischer Perspektive „auf einer Hyperaktivität im Ruhezustand (in den 
kortikal-subkortikalen Mittellinie-Regionen) und einer Hypoaktivität in lateralen Regionen― be-
ruhe. Bestätigt wird Maybergs Modell auch durch die Ergebnisse einer Studie von Pizzagalli et 
al. (2003), die funktionelle Bildgebung und elektrophysiologische Methoden kombinierten: Bei 
Gesunden fanden sich stark positive Korrelationen zwischen der Theta-Aktivität im rostralen 
ACC und der Aktivität in präfrontalen und orbitofrontalen Kortexarealen, die bei Depressiven 
nicht vorhanden waren. Die Bedeutung des Modells von Mayberg liegt darin, dass es kogniti-
ve, emotionale und somatische Syndromanteile integriert und die Depression als Netzwerkstö-
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rung zwischen kortikalen und limbischen Strukturen versteht.  
Der hier dargestellte Forschungsstand bildete den Ausgangspunkt für die Fragestellungen und 
Hypothesen der vorliegenden Studie. Das folgende Kapitel präsentiert die Fragestellungen 
und Hypothesen.  
 
 
2  Fragestellungen und Hypothesen 
Die Fragestellungen der vorliegenden Studie lassen sich in Längsschnitts- und 
Querschnittsuntersuchungen gliedern. Erstere untersuchen primär den Zusammenhang kogni-
tiver Beeinträchtigungen mit dem Verlauf der Erkrankung, d.h. mit dem Wiedererkrankungsri-
siko während des Untersuchungsintervalls. Sekundär interessiert der Zusammenhang kogniti-
ver Defizite zu t1 auf die Depressions- und Angstsymptomatik zu t2 sowie weiteren psychopa-
thologischen Variablen wie Hoffnungslosigkeit, Symptombelastung. Bei allen Fragestellungen 
zur kognitiven Symptomatik sollen neuropsychologische Funktionsbereiche identifiziert wer-
den, welche prognostische Validität in Bezug auf den Verlauf der Erkrankung aufweisen. Des 
Weiteren sollen Aussagen zum Verlauf der kognitiven Beeinträchtigungen gemacht werden. 
Im Querschnitt werden Fragestellungen zum Einfluss der psychopathologischen Variablen wie 
u.a. Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik auf die kognitive Symptomatik 
untersucht.  
 
Längsschnittsfragestellungen: 
L1a.  Erkranken Depressive nach Klinikaustritt2 häufiger an einer weiteren depressiven Epi-
sode, abhängig vom Ausmass der bei Klinikaustritt (Messzeitpunkt t1) bestehenden 
kognitiven Beeinträchtigungen? 
L1b.  Erkranken remittierte Depressive nach Klinikaustritt2 häufiger an einer weiteren de-
pressiven Episode, abhängig vom Ausmass der bei Klinikaustritt (t1) bestehenden 
kognitiven Beeinträchtigungen? 
L2.  Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 mit  
  dem Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik zu (Messzeitpunkt) t2? 
L3.  Wie entwickeln sich die kognitiven Leistungen im Verlauf bei der Subgruppe der  
 depressiven Patienten gegenüber remittierten Patienten? 
L4.  Welche kognitiven Funktionsbereiche von depressiven Patienten weisen die höchste  
  Stabilität im Verlauf auf? 
                                            
2
 Der Ausdruck ‚nach Klinikaustritt‗ bezieht sich auf die Zeitspanne zwischen t1 (Klinikaustritt) und dem 
t2 (Follow-Up). Die durchschnittliche Zeitdauer zwischen t1 und t2 betrug 622 Tage. 
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L5.  Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t1 mit einer erhöhten  
 Wiedererkrankungsrate zu t2? 
L6.  Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik von Depressiven zu t1 mit einer 
erhöhten Wiedererkrankungsrate zu t2? 
L7.  Korreliert das Ausmass der Hoffnungslosigkeit von Depressiven zu t1 mit einer erhöh-
ten Wiedererkrankungsrate zu t2? 
L8.  Korrelieren die Anzahl und Intensität der Symptome sowie das Ausmass der  
allgemeinen psychischen Belastung von Depressiven zu t1 mit einer erhöhten Wie- 
dererkrankungsrate zu t2? 
 
Querschnittsfragestellungen: 
Q1. Wie unterscheiden sich die kognitiven Leistungen von depressiven und remittierten 
Patienten im Querschnitt?  
Q2a.  Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t1 mit dem  
  Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?  
Q2b. Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t2 mit dem Ausmass der 
kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt? 
Q3a. Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik zu t1 mit dem Ausmass  
  der kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
Q3b.  Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik zu t2 mit dem Ausmass der kogniti-
ven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
Q4a. Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 mit 
dem Alter, dem Geschlecht, dem allgemeinem psychosozialen Funktionsniveau, dem 
Ausmass der Hoffnungslosigkeit und der Anzahl und Intensität psychischer Symptome 
zum gleichen Zeitpunkt?  
Q4b. Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t2 mit 
dem Alter, dem Geschlecht, der sozialen Integration, dem allgemeinen psychosozialen 
Funktionsniveau, dem  Ausmass der Hoffnungslosigkeit und der Anzahl und Intensität 
psychischer Symptome zum gleichen Zeitpunkt? 
 
Ausgehend von der dargestellten Literatur lassen sich zu den oben genannten Fragestellun-
gen folgende Hypothesen formulieren: 
 
Hypothesen zu Längsschnittsfragestellungen: 
L1a.  Das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven bei Klinikaustritt  
  ist ein Prädiktor für eine erhöhte Wiedererkrankungswahrscheinlichkeit nach  
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 Klinikaustritt3.  
L1b.  Dieselbe Hypothese bei remittierten Depressiven zu t1. 
L2.  Das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 
  prognostiziert den Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik zu t2. 
L3. Die kognitive Leistungsfähigkeit von remittierten Patienten erholt sich im  
Längsschnitt eher als die von depressiven Patienten.  
L4.  Die kognitiven Funktionsbereiche der Daueraufmerksamkeit und der  
  Exekutivfunktionen, insbesondere Strategiebildung, weisen die höchste Stabilität auf  
  und bleiben damit längerfristig beeinträchtigt. 
L5.  Der Schweregrad der Depression bei Klinikaustritt korreliert mit einer erhöhten  
  Wiedererkrankungsrate.  
L6.  Der Schweregrad der Angstsymptomatik von Depressiven zu t1 korreliert  
  mit einer erhöhten Wiedererkrankungsrate zu t2.  
L7.  Das Ausmass der Hoffnungslosigkeit von Depressiven bei Klinikaustritt korreliert mit 
 einer erhöhten Wiedererkrankungsrate. 
L8.  Das Ausmass der allgemeinen psychischen Belastung, die Anzahl und die Intensität  
   der Symptome von Depressiven zu t1 korrelieren mit einer erhöhten  
  Wiedererkrankungsrate. 
 
Hypothesen zu Querschnittsfragestellungen: 
Q1. Remittierte Depressionspatienten erzielen bessere kognitive Leistungen im Quer-
schnitt als depressive Patienten.  
Q2a.  Der Schweregrad der Depression zu t1 korreliert positiv mit dem Ausmassder kogniti-
ven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt.  
Q2b. Dieselbe Hypothese zu t2. 
Q3a. Der Schweregrad der Angst zu t1 korreliert positiv mit dem Ausmass der kognitiven 
Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt.  
Q3b.  Dieselbe Hypothese zu t2. 
Q4a. Das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 korreliert posi-
tiv mit der Hoffnungslosigkeit, dem allgemeinem psychosozialen Funktionsniveau  
 (GAF), dem Alter, Geschlecht und der sozialen Integration zum gleichen Zeitpunkt. 
Q4b. Dieselbe Hypothese zu t2. 
 
 
                                            
3
 Der Ausdruck ‚nach Klinikaustritt‗ bezieht sich auf die Zeitspanne zwischen t1 (Klinikaustritt) und dem 
t2 (Follow-Up). Die durchschnittliche Zeitdauer zwischen t1 und t2 betrug 622 Tage. 
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3  METHODE  
3.1  Datenerhebung 
Die Studie wurde mit Genehmigung der kantonalen Ethikkommission des Kantons Zürich 
durchgeführt. Die Untersuchungen fanden an der Psychiatrischen Universitätsklinik Zürich im 
Zeitraum zwischen Mai 2009 bis Mai 2013 statt. Es wurden psychopathologische, neuropsy-
chologische und soziodemografische Daten erhoben.   
 
3.2  Patientenstichprobe 
Für die Längsschnittsstudie wurden insgesamt 40 Patienten mit einer depressiven Störung 
eingeschlossen. Die Stichprobe setzte sich aus 24 Frauen (60%) und 16 Männern (40%) zu-
sammen. Das Durchschnittsalter bei der Ersterhebung betrug 47.25 ± 11.24 Jahre (Altersbe-
reich 22 bis 64 Jahre).  
Alle Patienten wurden rekrutiert von stationären bzw. teilstationären Abteilungen der Psychiat-
rischen Universitätsklinik Zürich und wurden beim Klinikaustritt untersucht. Die Rekrutierung 
der Patienten erfolgte durch die Stationsärzte der behandelnden Stationen. Eingeschlossen 
wurden volljährige Patienten mit einer leichten bis schweren depressiven Episode, auch im 
Rahmen einer rezidivierenden depressiven Störung (ICD-10: F32 / F33) oder einer bipolaren 
affektiven Störung (ICD-10: F31). Die Kriterien einer Major Depression nach dem „Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders― (DSM-IV) bzw. die Kriterien einer depressiven 
Störung nach den Forschungskriterien des „International Classification of Mental Disorders― 
(ICD-10) mussten bei Eintritt in die stationäre Behandlung erfüllt sein. Ausschlusskriterien für 
die Teilnahme an der Studie waren (1) organische, einschliesslich symptomatischer psychi-
scher Störungen (inkl. dementielle Prozesse), (2) Alkoholabhängigkeit und andere Substanz-
abhängigkeiten, (3) Schizophrenie und wahnhafte Störungen, (4) Persönlichkeitsstörungen 
(wenn diese das Krankheitsbild prägten), (5) mittelgradige bis schwere Intelligenzminderung 
sowie schwere internistische und/oder neurologische Erkrankungen und (6) ADHS Diagnosen. 
Letztere wurden aufgrund der beeinträchtigten Exekutivfunktionen bei ADHS Patienten und 
der gehäuften Komorbidität mit Depression (Knouse et al., 2013) ebenfalls ausgeschlossen. 
Die Behandlung mit Psychopharmaka stellte kein Ausschlussgrund dar.  
 
 
3.3  Studiendesign 
Entsprechend den Fragestellungen und Hypothesen wurden psychopathologische, neuropsy-
chologische und soziodemografische Daten zu zwei Messzeitpunkten erhoben. Die neuropsy-
chologische Ebene umfasste die Bereiche Gedächtnis, Arbeitsgedächtnis, Lern- und Merkfä-
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higkeit, Exekutivfunktionen sowie Daueraufmerksamkeit. Auf der psychopathologischen Ebe-
ne wurden Schweregrad und Ausprägung der Depressions- und Angstsymptomatik erhoben 
sowie das Ausmass der Hoffnungslosigkeit, das generelle psychosoziale Funktionsniveau und 
die allgemeine Symptombelastung. Zudem wurde beim zweiten Messzeitpunkt retrospektiv 
ermittelt, ob es in der Zeit zwischen Klinikaustritt (t1) und Katamnese (t2) zu depressiven Epi-
soden und Hospitalisationen gekommen war. 
Die Patienten wurden bei Klinikaustritt (t1) und 1.8 Jahre danach (t2) mit denselben 
Instrumenten untersucht. Die psychopathologischen und neuropsychologischen Untersuchun-
gen fanden jeweils nacheinander am selben Tag statt. Die Untersuchung bei Klinikaustritt 
wurde von diversen Psychologen durchgeführt. Die Follow-Up-Untersuchung wurde vom Au-
tor durchgeführt. Um tageszeitliche Einflüsse auf die erhobenen Parameter auszuschliessen, 
wurden die Untersuchungen jeweils nachmittags zwischen 14.00 und 18.00 durchgeführt.  
Da der Fokus der Studie auf der Entwicklung der kognitiven Symptomatik bei Depressionspa-
tienten galt, wurde sie nicht als kontrollierte Studie durchgeführt.  
 
 
3.4  Operationalisierungen und Instrumente  
Die eingesetzten Instrumente sind in Tabelle 3.1 aufgelistet und werden anschliessend detail-
liert beschrieben.   
Tabelle 3.1.  Übersicht über die eingesetzten Instumente 
Symptombereich Instrument Rating 
Depressionssymptomatik Beck Depressionsinventar (BDI) Selbstrating 
Hamilton Depressionsskala (HamD) Fremdrating 
Angstsymptomatik Beck Angstinventar (BAI) Selbstrating 
Hamilton Angstskala (HamA) Fremdrating 
Hoffnungslosigkeit Beck Hoffnungslosigkeitsskala (BHS) Selbstrating 
Generelle psychische Belastung SCL-90-R (Symptomcheckliste) Selbstrating 
Globale Erfassung des Funktionsniveaus (GAF) Fremdrating 
Kognitive Symptomatik Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery 
(CANTAB) 
PC-Test 
 
Wiedererkrankungsrate Anzahl Hospitalisationen / Krankheits-Dokumentation Fremdrating 
 
Die Psychopathologie wurde anhand der folgenden etablierten und standardisierten psychiat-
rischen Erhebungsinstrumente erhoben. 
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3.4.1  Depressionssymptomatik 
Beck Depressionsinventar (BDI)  
Die Depressionssymptomatik wurde anhand des Beck Depressionsinventars (BDI) (Beck et 
al., 1991; Hautzinger et al., 1995) und der Hamilton Depressionsskala (Hamilton Depression 
Rating Scale, HamD) (Hamilton, 1960) ermittelt. Das Beck Depressionsinventar ist ein Selbst-
rating-Fragebogen, der entwickelt wurde, um eine Depression mittels verhaltensrelevanter 
Symptome zu erfassen. Er besteht aus 21 Items, welche die Patienten mit einem numerischen 
Wert zwischen 0 („nicht vorhanden―) und 3 („sehr stark―) versehen, je nach Ausprägung des 
Symptoms. Erhoben wird eine Momentaufnahme der depressiven Symptomatik der letzten 7 
Tage, wobei ein Summenwert der depressiven Symptomschwere ermittelt wird. Die Maximal-
punktzahl liegt bei 63 Punkten, jedoch spricht bereits eine Punktzahl von 12-18 für das Vorlie-
gen einer leichtgradig ausgeprägten Depression, vorausgesetzt, dass die Diagnosekriterien 
einer Depression erfüllt sind (Hautzinger et al., 1994). Der Cutoff Wert für eine klinisch rele-
vante Depression liegt bei 18+ Punkten. Die Bearbeitung des Fragebogens dauert zirka 5 Mi-
nuten.  
 
Hamilton Depressionsskala (HamD) 
Die Hamilton Depressionsskala (Hamilton Depression Rating Scale, HamD) (Hamilton, 1960) 
ist ein Fremdbeurteilungsinstrument für die Erfassung des Schwere- und Veränderungs-
grades der Depression sowie des Wiederauftretens der Symptome. Die Skala besteht aus 21 
Items, die zur kategorialen Einstufung der Depressionssymptomatik vom Rater mit numeri-
schen Werten zwischen 0 („nicht vorhanden―) bis 4 („sehr stark―) ausgefüllt werden. Die auf-
addierten Werte der 21 Items bilden den Gesamtwert der depressiven Symptomschwere. Die 
Maximalpunktzahl liegt bei 84 Punkten, jedoch spricht bereits eine Punktzahl von 14-19 für 
das Vorliegen einer leichtgradig ausgeprägten Depression, eine Punktzahl von 20-26 für eine 
mittelschwere Depression, und Punktzahlen über 26 als schwere Depression, vorausgesetzt, 
dass die Diagnosekriterien einer Depression erfüllt sind.  
Die Erhebung der Symptomatik erfolgte in einem halbstrukturierten Interview, das zirka 20-30 
Minuten dauert. Erhoben wurde eine Momentaufnahme der depressiven Symptomatik der 
letzten 7 Tage, wobei ein Summenwert der depressiven Symptomschwere ermittelt wird. Die 
Beurteilung des Schweregrades der Depression mittels der Hamilton Depressionsskala erfolg-
te durch Psychologen.  
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3.4.2  Angstsymptomatik  
Beck Angstinventar (BAI) 
Die Angstsymptomatik wurde anhand des Beck Angstinventars (Beck Anxiety Inventory, BAI) 
(Beck et al., 1988) und der Hamilton Angstskala (Hamilton Anxiety rating scale, Ham-A) (Ha-
milton, 1959) erhoben. Das Beck Angst-Inventar (BAI) ist ein Selbstbeurteilungsverfahren mit 
21 Items zur Erfassung der Schwere von Angst bei Erwachsenen und Jugendlichen. Das BAI 
besteht aus 21 deskriptiven Aussagen zu Angstsymptomen, die auf einer vierstufigen Skala 
hinsichtlich der Schwere des Auftretens in den letzten 7 Tagen mit einem numerischen Wert 
zwischen 0 („nicht vorhanden―) und 3 („sehr stark―) zu bewerten sind. Die Maximalpunktzahl 
liegt bei 63 Punkten. Eine Punktzahl von 22-35 Punkten deutet auf leichte bis mittelgradig 
ausgeprägte Angstsymptome hin, Punktzahlen von über 35 auf eine schwere Angstsympto-
matik. Das Beck Angst-Inventar (BAI) differenziert nicht zwischen angst- und depressionsspe-
zifischen Symptomen. Die Bearbeitung des Fragebogens dauert zirka 5 Minuten. 
 
Hamilton Angstskala (BAI) 
Die Hamilton Angstskala (Hamilton Anxiety Scale, Ham-A) ist ein Fremdratinginstrument, das 
entwickelt wurde, um Angstsymptome standardisiert zu erfassen. Die Ham-A besteht aus 14 
Items, die im Zusammenhang mit Angstzuständen stehen und vom Beurteiler anhand einer 
fünfstufigen Skala, die von 0 („nicht vorhanden―) bis 4 („sehr stark―) reicht, beurteilt wird. Er-
hoben wurde eine Momentaufnahme der Angst-Symptomatik der letzten Tage, wobei ein 
Summenwert für die Symptomschwere der Angst ermittelt wurde. Dieser Gesamtwert setzt 
sich aus Summenwerten für psychische und somatische Angst zusammen. Die Maximal-
punktzahl liegt bei 56, wobei Punktzahlen <17 eine leichtgradige, Punktzahlen von 18-24 eine 
mittelgradige und Punktzahlen von über 25 eine schwere Symptombelastung anzeigen. Die 
Hamilton Angstskala differenziert nicht zwischen angst- und depressionsspezifischen Symp-
tomen. Die Erhebung der Symptomatik erfolgte in einem halbstrukturierten Interview, das zirka 
10-20 Minuten dauerte. Die Beurteilung des Schweregrades der Angstsymptomatik mittels der 
Hamilton Angstskala wurde von Psychologen durchgeführt.  
 
 
3.4.3  Hoffnungslosigkeit  
Im Zusammenhang mit der Depressionssymptomatik wurde das Konstrukt der Hoffnungslo-
sigkeit anhand der Skala zur Hoffnungslosigkeit (Skalen zur Hoffnungslosigkeit, H-SK) von 
Krampen (1994) erhoben. Bei den Skalen zur Hoffnungslosigkeit handelt es sich um eine 
deutsche Adaptation und Weiterentwicklung von Becks Hoffnungslosigkeits-Skala 
(Hopelessness Scale, BHS) (Beck et al. 1974).  Die Skala zur Hoffnungslosigkeit ist ein 
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Selbstbeurteilungs-Verfahren mit 20 Items zur Erfassung der negativen Erwartungen einer 
Person über sich selbst, die Umwelt und ihr künftiges Leben. Das Format ist Multiple-Choice, 
wobei den Patienten „trifft zu― oder „trifft nicht zu― als Antwortmöglichkeit zur Wahl steht. Der 
Test wird u.a. auch zur Einschätzung des Suizidalitätsrisikos bei Depressiven verwendet. Die 
Bearbeitung des Fragebogens dauert zirka 5 Minuten. Beck & Steer (1993) teilen die Resulta-
te in vier Bereiche ein, wobei 0-3 Punkte keine, 4-8 Punkte geringe und 9-14 Punkte moderate 
Hoffnungslosigkeit bedeuten. Werte über 15 Punkte deuten auf eine starke Hoffnungslosigkeit 
hin. Die BHS liegt in der deutschen Adaption von Krampen (1994) vor und wird so verwendet. 
 
 
3.4.4  Symptombelastung / Psychosoziales Funktionsniveau 
Psychische Symptombelastung (SCL-90-R) 
Als Messinstrument für die psychische Symptombelastung diente die Symptom-Checkliste 
SCL-90-R (Derogatis, 1977; Franke, 1995), ein Selbstbeurteilungsverfahren mit 90 Items, die 
verschiedene körperliche und psychische Beschwerden beschreiben. Die Patienten bewerte-
ten dabei auf einer fünfstufigen Ratingskala, die von 0 („überhaupt nicht―) bis 4 („sehr stark―) 
reicht, wie stark sie in den letzten sieben Tagen unter diesen Symptomen gelitten hatten. 83 
der 90 Items gehen in die Berechnung der folgenden neun Skalen ein (Die restlichen 7 Items 
stellen separat auswertbare Zusatzfragen dar): Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit 
im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität / Feindseligkeit, Phobische Angst, 
Paranoides Denken und Psychotizismus. Zusätzlich zu den neun Skalen können drei globale 
Kennwerte berechnet werden: Der GSI (Global Severity Index) erfasst die grundsätzliche psy-
chische Belastung (Summe der Itemrohwerte/90-Anzahl missing data), der PST (Positive 
Symptom Total) gibt die Anzahl der Symptome an, bei denen eine Belastung vorliegt (Anzahl 
der Items mit einem Rohwert > 0) und der PSDI (Positive Symptom Distress Index) lässt eine 
Aussage über die Intensität der Antworten zu (Summe der Itemrohwerte/PST). Die Unabhän-
gigkeit der Skalen ist nicht gesichert. Die Bearbeitung des Fragebogens dauert zirka 10-15 
Minuten. 
 
Psychosoziales Funktionsniveau (GAF) 
Das psychosoziale Funktionsniveau wurde anhand des Fremdbeurteilungsverfahrens GAF 
(Globale Erfassung des Funktionsniveaus) erfasst. Die GAF-Skala entspricht der Achse V des 
DSM-IV und stellt psychische, soziale und berufliche Funktionen eines Patienten auf einem 
hypothetischen Kontinuum von psychischer Gesundheit bis Krankheit dar. Die Beurteilung mit 
der GAF-Skala ist nicht an eine Diagnose gebunden. Der Beurteiler schätzt das Funktionsni-
veau des Patienten auf einem Kontinuum von 1 (ständige Gefahr, sich oder andere schwer zu 
 
73 
 
verletzen) bis 100 (hervorragende Leistungsfähigkeit und Symptomfreiheit) ein. Für die ver-
schiedenen Funktionsbereiche (z.B. 1-10, 11-20, etc.) stehen Ankerbeispiele zur Verfügung. 
Der Cutoff zur Differenzierung zwischen psychischer Gesundheit und Krankheit liegt bei 70. 
Nicht in die Beurteilung miteinbezogen wurden Funktionsbeeinträchtigungen aufgrund von 
körperlichen (oder umgebungsbedingten) Einschränkungen. Die GAF-Skala bezieht sich auf 
den aktuellen Zeitraum und eignet sich deshalb für mehrmalige Testungen zum Beispiel in-
nerhalb einer länger andauernden Behandlung.   
 
 
3.4.5  Wiedererkrankungsrisiko 
Das Konstrukt ‚Wiedererkrankungsrisiko‘ wurde auf zwei Arten operationalisiert. Da sich die 
retrospektive Befragung der Anzahl depressiver Episoden seit Klinikaustritt infolge Gedächt-
nisverzerrungen als unreliables Mass herausstellte, wurde eine Wiedererkrankung über die 
objektiv messbare Anzahl der stationären und teilstationären psychiatrischen 
Hospitalisationen seit Klinikaustritt operationalisiert. Dazu wurden Austrittsberichte und Patien-
tendokumentationen zur Hand gezogen. Zudem wurde die Anzahl der depressiven Episoden 
zwischen t1 und t2 anhand des dokumentierten Krankheitsverlaufs der Klinik ermittelt. Um ein 
vom Zeitintervall t1-t2 bereinigtes Mass für das Rückfallrisiko zu gewährleisten, wurde die 
Anzahl depressiver Episoden bzw. psychiatrischer Hospitalisationen auf ein Jahr hochgerech-
net, indem die Anzahl depressiver Episoden/Hospitalisationen durch den Zeitraum (Tage) 
zwischen t1 und t2 geteilt und mit 365 multipliziert wurde.  
 
 
3.4.6  Soziale Integration 
Das dichotome Konstrukt ‚Soziale Integration‗ wurde beim Messzeitpunkt t2 im Selbstrating 
erhoben und besteht aus den Ausprägungen ‚0‘ (lebt eher zurückgezogen und isoliert) und ‚1‘ 
(hat einige soziale Kontakte und fühlt sich eher gut sozial integriert). Das Konstrukt bezieht 
sich nur auf den Messzeitpunkt t2.  
 
 
3.4.7  Neuropsychologie: Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery  
    (CANTAB)          
CANTAB (Robbins et al., 1994) ist eine computergestützte neuropsychologische Testbatterie 
mit 13 Subtests, die gerne für die Forschung verwendet wird (Herrera-Guzmán et al., 2010; 
Clark et al., 2005; Weiland et al., 2003; Purcell at al., 1997; Elliott et al., 1996; Beats et al., 
1996). Sie untersucht motorische Fähigkeiten, visuelle Aufmerksamkeit, exekutive Funktionen 
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und Gedächtnis auf nonverbale Weise. Die dazu verwendeten Stimuli bestehen aus einfachen 
geometrischen Formen, Mustern oder Zahlen. Die Testbatterie ist damit relativ sprachunab-
hängig - abgesehen vom Instruktionsverständnis – und geeignet für Personen von 9-90 Jah-
ren. Die Patienten geben ihre Antworten über einen Touchscreen bzw. eine Taste ein. Fol-
gende 5 Untertests der CANTAB wurden im Rahmen der Untersuchung eingesetzt:  
 PAL = paired associated learning 
 PRM = pattern recognition memory 
 IED = intra-extra dimensional set shift 
 RVP = rapid visual information processing 
 SWM = spatial working memory 
Die verwendeten neuropsychologischen Testverfahren und die Zuordnung zu den Funktions-
bereichen sind in Tabelle 3.2 dargestellt. Die Abgrenzung der kognitiven Bereiche ist konzep-
tuell und experimentell nicht eindeutig zu ziehen. Die hier vorgenommene Zuordnung der ein-
zelnen Funktionsbereiche zu den CANTA- Subtests stellt einen Vorschlag für eine vereinfa-
chende Einteilung dar.  
 
Tabelle 3.2. Übersicht über die verwendeten neuropsychologischen Testverfahren und die  
        untersuchten Funktionsbereiche 
Anmerkung: Alle erwähnten Tests sind Teil der CANTAB-Testbatterie (Cambridge Neuropsychological Testing 
Automated Battery).  
 
Zu jedem der fünf kognitiven Subtests der CANTAB Testbatterie werden eine Vielzahl von 
Variablen berechnet. So wurde anfänglich von insgesamt 17 Variablen ausgegangen. Diese 
konnten aufgrund von inhaltlichen Überlegungen auf dem Hintergrund der Fragestellungen 
und von Redundanz auf 13 Variablen reduziert werden. In Tabelle 3.3 sind die 13 ausgewähl-
Test / Bereich Untersuchte Funktionsbereiche 
Gedächtnis- und Lernfunktionen 
PAL = paired associated learning 
 
PRM = pattern recognition memory 
 
Visuell-räumliches Gedächtnis, visuell-räumliche Lern- und Merk-
fähigkeit 
Visuelles Gedächtnis, visuelle Lern- und Merkfähigkeit  
(Wiedererkennung ‚cued recall‗) 
Aufmerksamkeit 
RVP = rapid visual information processing 
 
Aufmerksamkeit, Daueraufmerksamkeit 
 
Exekutivfunktionen 
IED = Intra-extra dimensional set shift 
SWM = spatial working memory 
 
 
Strategiebildung und –nutzung, Wechsel Aufmerksamkeitsfokus 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis,  Strategiebildung und -
nutzung 
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ten CANTAB Variablen abgebildet, zusammen mit deren kogitiven Funktionsbereichen. Bei 
Variablen mit einem Minuszeichen (-) wurde das Vorzeichen geändert.   
 
Tabelle 3.3.  Verwendete CANTAB Variablen und deren kognitive Funktionsbereiche 
CANTAB Subtest Kognitiver Funktionsbereich 
IED ‗stages completed‘ Wechsel Aufmerksamkeitsfokus, Strategiebildung 
IED ‗total errors adjusted‘ (-) Wechsel Aufmerksamkeitsfokus 
IED ‗total trials adjusted‘ (-) Wechsel Aufmerksamkeitsfokus, Strategiebildung 
PAL ‗first trial memory score‘ Visuell-räumliches Gedächtnis 
PAL ‗stages completed‘ Visuell-räumliches Gedächtnis 
RVP ‗total hits‘ Daueraufmerksamkeit 
RVP ‗total misses‘ (-) Daueraufmerksamkeit 
RVP ‗mean latency‘ (-)  Reaktionsgeschwindigkeit 
PRM ‗number correct‘ Visuelles Gedächtnis, Wiedererkennung (‚cued recall‗) 
SWM ‗total errors‘ (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
SWM ‗between errors‘ (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
SWM ‗within errors‘ (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
SWM ‚strategy‗ (-) Strategiebildung 
Anmerkungen. CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = Intra / 
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information pro-
cessing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory;   
 
Die CANTAB Testbatterie wurde an einer Normstichprobe von mehr 2000 Personen geeicht 
(Strauss, 2006). Um Effekte der Müdigkeit und der Tageszeit-abhängigen Stimmung 
(Reischies & Neu, 2000) ausschliessen zu können, wurden die neuropsychologischen Unter-
suchungen jeweils zwischen 14.00 und 18.00 durchgeführt. Im Folgenden werden die einzel-
nen Subtests kurz beschrieben:  
 
Paired Associates Learning (PAL):  
Der PAL-Test untersucht visuell-räumliche Gedächtnisleistungen. Die Aufgabe der Patienten 
besteht darin, sich spezifische Muster und deren Lokalisation auf dem Bildschirm zu merken. 
Die Muster sind hinter weissen Quadraten versteckt und werden so lange einzeln nacheinan-
der aufgedeckt, bis die Versuchsperson diese korrekt lokalisiert (bis zu maximal 10 Mal). Die 
Zahl der zu erinnernden Muster nimmt von anfangs einem Muster bis zu acht Mustern (im 8. 
Durchgang) zu. Der Test untersucht zwei Aspekte der visuell-räumlichen Lern- und Merkfä-
higkeit. Der Parameter ‗first trial memory score‘ entspricht der Gesamtzahl der Muster, die 
über alle Testphasen nach der ersten Präsentation richtig erinnert wurden (Wertebereich: 0-
26) und gilt als Mass für die Merkfähigkeit. Der Parameter ‗stages completed‘ bezieht sich auf 
alle erfolgreich absolvierten Phasen des Tests (Wertebereich: 0-8) und gilt als Mass für die 
Lernfähigkeit. 
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 Abbildung 3.1: Screenshot einer Paired Associates Learning (PAL)-Aufgabe 
 
Intra-extra dimensional set shift (IED):  
Dieser Test untersucht mehrere Aspekte im Bereich der Exekutivfunktionen, nämlich (1) die 
Fähigkeit, verschiedene Stimuli anhand von spezifischen Aspekten im Hinblick auf eine Regel 
zu sortieren. Diese Leistung entspricht dem ‗intradimensional shift‗. Ein weiterer Aspekt betrifft 
(2) die Fähigkeit zur Verlagerung des Aufmerksamkeitsfokus aufgrund von Rückmeldungen 
(‗extradimensional shift‘). Ferner wird (3) die Fähigkeit zur Strategiebildung und -nutzung und 
zum Strategiewechsel geprüft.  
Auf Abbildung 3.2 sind vier Rechtecke sichtbar, von denen zwei die Teststimuli enthalten. Ein 
Teststimulus besteht aus einem farbigen Muster und einer weissen Linie und ist somit zwei-
dimensional. Die Aufgabe der Patienten besteht darin, die gesuchte Ausprägung einer Dimen-
sion („Regel―) herauszufinden und dann den damit verbundenen Teststimulus anzutippen.  
Abbildung 3.2: Screenshot einer Intra/Extra dimensional Set Shift (IED)-Aufgabe 
 
Nach jedem Antippen erscheinen die Worte ‗correct‘ oder ‗wrong‘ auf dem Bildschirm. Sobald 
ein Patient die Regel herausgefunden hat, wird sie nur noch korrekte Rückmeldungen erhal-
ten. Nach sechs korrekten Rückmeldungen ändert sich die Regel, und die Versuchsteilnehmer 
müssen erneut versuchen, diese zu finden. Bei neuen Mustern kann nur geraten werden. Die 
Regeln werden zunächst intradimensional variiert, d.h. farbige Muster sind die einzig relevante 
Dimension, später extradimensional, wobei weisse Linien die einzig relevante Dimension sind. 
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Die Versuchsteilnehmer werden angehalten, Strategien zu entwickeln und zu testen, um an-
hand von den Rückmeldungen die Regel zu finden.  
Folgende Indikatoren der Testleistung werden verwendet: Der Parameter ‗total errors 
adjusted‗ setzt sich aus der Gesamtzahl der Fehler zusammen. Für nicht absolvierte Testpha-
sen wird die maximale Fehlerzahl (25) addiert. Dieser Wert gilt als Mass für die Effizienz eines 
Patienten im Test. Der Parameter ‚total trials adjusted‗ bezieht sich auf die Gesamtzahl der 
Antippversuche über alle Phasen hinweg. Für nicht absolvierte Testphasen wird die maximal 
mögliche Zahl der Antippversuche (50) addiert. Der Parameter ‗stages completed‗ zählt die 
komplett absolvierten Durchgänge im Test. 
 
Pattern Recognition Memory (PRM):  
Dieser Test untersucht die visuelle Lern- und Merkfähigkeit anhand der Wiedererkennungs-
methode. Nach einer einmaligen Präsentation von zwölf abstrakten Mustern soll der Patient 
aus zwei Mustern das bereits gesehene identifizieren, wobei die Anzahl richtiger Antworten 
und die Reaktionszeit erfasst werden. Es werden zwei Durchgänge à zwölf Muster durchge-
führt. Der Parameter ‗number correct‗ gilt als Mass für die visuelle Lern- und Merkfähigkeit. 
Abbildung 3.3: Screenshot einer Pattern Recognition Memory (PRM)-Aufgabe 
 
Rapid Visual Information Processing (RVP):  
Dieser Test untersucht die Fähigkeit zur Daueraufmerksamkeit bei hoher Reizfrequenz (100 
Zahlen / Minute) und stellt eine Anforderung an das Arbeitsgedächtnis dar. Die Patienten 
müssen aus einer pseudorandomisierten Reihenfolge von Zahlen (2 bis 9), die nacheinander 
auf dem Bildschirm erscheinen, eine jeweils definierte Folge von 3 Zahlen erkennen und mög-
lichst schnell mit einem Tastendruck reagieren, sobald die letzte Zahl einer Folge auf dem 
Bildschirm erscheint.  
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Abbildung 3.4: Screenshot einer Rapid Visual Information Processing (RVP)-Aufgabe 
 
In der zweiminütigen Trainingsphase erscheinen Reaktionshilfen in Form von farbigen Markie-
rungen / Cues sowie auditive Rückmeldung, ob die Wahl richtig war oder nicht. Die eigentliche 
Testphase dauert 4 Minuten. Dabei werden die Gesamtzahl der richtigen Reaktionen (‗total 
hits‘), der Auslassungen (‗total misses‘) und die durchschnittliche Reaktionszeit (‚mean 
latency‘) in Millisekunden aufgezeichnet. Die Parameter ‗total hits‘  und ‗total misses‘ sind In-
dikatoren für die Daueraufmerksamkeit, während der Parameter ‗mean latency‘ die Reakti-
onsgeschwindigkeit misst.  
 
Spatial Working Memory (SWM):  
Der Test untersucht das visuelle Arbeitsgedächtnis sowie die Fähigkeit zur Strategiebildung 
und –nutzung. Die Aufgabe besteht darin, auf dem Bildschirm in den farbigen Boxen blaue 
Quadrate zu finden und diese in eine Säule am Bildrand zu füllen. Durch Antippen einer Box 
öffnet sich diese und es wird sichtbar, ob sich ein blaues Quadrat darin befindet oder nicht. 
Eine leere Box sollte nicht zweimal angetippt werden. Zudem sollen Quadrate, unter denen 
ein blaues Quadrat gefunden wurde, nicht nochmals geöffnet werden. Für die erfolgreiche 
Bewältigung der Aufgabe sind also sowohl effiziente Suchstrategien als auch ungestörte 
mnestische Funktionen des Arbeitsgedächtnisses notwendig. Die Farbe und Position der Bo-
xen wird von Durchgang zu Durchgang variiert. Zudem erhöhen sich im Laufe des Tests die 
Anzahl der Boxen (3, 4, 6 und 8) und damit die Schwierigkeit. 
Abbildung 3.5: Screenshot einer Spatial Working Memory (SWM)-Aufgabe 
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Das ermittelte Strategie-Score (‗strategy‘) gilt als Mass für die Effizienz der Strategienutzung, 
wobei der Wertebereich zwischen 1-37 liegt, mit 1 als dem besten Wert und 37 als dem 
schlechtesten. Ferner wird zwischen zwei möglichen Fehlertypen unterschieden: die 
‗between-search errors‘, bei denen die Versuchsperson innerhalb eines Suchdurchgangs 
nochmals eine Box öffnet, in der bereits ein Quadrat gefunden wurde, und die ‗within-search 
errors‘, bei denen die Versuchsperson innerhalb eines Suchdurchgangs nochmals eine Box 
öffnet, die sich bereits als leer herausgestellt hat. Es wird sowohl die Gesamtzahl der Fehler 
(‗total errors‘) als auch die Anzahl der Fehler in den einzelnen Schwierigkeitsstufen (bei 4, 6 
und 8 Boxen) angegeben.  
 
 
3.5  Statistische Auswertung  
Für die Wahl der statistischen Methoden war neben dem Skalenniveau der Testverfahren 
auch die Möglichkeit, Kovariate mit einzubeziehen, ausschlaggebend. Die Variablen Ge-
schlecht und soziale Integration sind nominalskaliert. Die Skalenniveaus der verwendeten 
psychiatrischen Skalen werden in der Literatur unterschiedlich gehandhabt. Meist ergibt sich 
die Schwere einer psychiatrischen Erkrankung aus dem Summenwert aller betreffenden 
Items. Bei den eingesetzten psychopathologischen (BDI, HamD, BAI, HamA, SCL-90-R, BHS, 
GAF) sowie neuropsychologischen Skalen (CANTAB) sind die Variablen in etwa gleichberech-
tigt abgebildet. Damit lässt sich der Summenwert als eine quasi-intervallskalierte Grösse be-
trachten. Im Falle eines Nichterfüllens der Voraussetzungen für ein Intervallskalaniveau (Nor-
malverteilung, Varianzhomogenität), wurden entsprechende nichtparametrische Verfahren 
eingesetzt. Folgende Verfahren kamen zum Einsatz: 
 Partielle Korrelationen mit 1-2 Kovariaten 
 Bivariate Korrelationen 
 Hierarchische Regressionsanalyse mit 2-3 Blöcken 
 t-Tests für abhängige und unabhängige Stichproben 
 Kolmogorov-Smirnov-Tests zur Überprüfung der Normalverteilungen 
 Nichtparametrisches Verfahren: Mann-Whitney U-Test 
 Levene-Test zur Ermittlung der Varianzgleichheit 
 
Für die Auswertung wurde die Statistik Software SPSS 18.0 (Statistical Package for the Social 
Sciences, SPSS Inc., Chicago, USA) eingesetzt.  
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4  ERGEBNISSE 
4.1  Stichprobenbeschreibung / Deskriptive Statistik 
Die untersuchte Patientenstichprobe umfasst 40 Patienten (24 weiblich, 16 männlich). Tabelle 
4.1 zeigt die soziodemografischen und klinischen Daten der Patientenstichprobe bei Klinikaus-
tritt (t1) und beim Follow-Up t2 (M=622 Tage). Dabei entsprechen positive t-Werte einer Ver-
besserung der Symptomatik. Die durchschnittlichen Depressionswerte der Patienten bei Kli-
nikaustritt weisen auf eine Remission der affektiven Symptomatik hin, da sie unter den ge-
bräuchlichen Cutoff-Werten von 18 Punkten für den BDI und von 14 Punkten für den HamD 
lagen. Die gleiche Ausgangslage zeigte sich bei der Angstsymptomatik, wo die eruierten 
durchschnittlichen  Mittelwerte bei Klinikaustritt unter dem klinisch üblichen Cutoff-Wert lagen. 
Die Werte des Wiedererkrankungsrisikos wurden operationalisiert durch die Anzahl depressi-
ver Episoden bzw. durch die Anzahl psychiatrischer Hospitalisationen im Zeitintervall zwi-
schen t1 (Klinikaustritt) und t2. Die neuropsychologischen Variablen der CANTAB Subtests 
wurden anhand von Altersnormen (16-23, 24-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69 Jahre) genormt 
und z-transformiert. Um sicherzustellen, dass positive z-Werte überdurchschnittlichen kogniti-
ven Leistungen entsprechen und negative unterdurchschnittlichen, wurde bei folgenden Tests 
eine Umkehrung des Vorzeichens vorgenommen: IED ‚total errors adjusted‗, IED ‚total trials 
adjusted‗, RVP ‚total misses‗, RVP ‚mean latency‗, SWM ‚total errors‗, SWM ‚between errors‗, 
SWM ‚within errors‗, SWM 'strategy'. Die Mehrzahl der neuropsychologischen Testwerte der 
Patienten bei Klinikaustritt kam durchschnittlich bis zu einer Standardabweichung unter den 
durchschnittlichen Werten der gesunden Normstichprobe vergleichbaren Alters zu liegen. Die 
in Tabelle 4.1 dargestellten Ergebnisse basieren auf dem von Ausreissern bereinigten Daten-
pool, weshalb die Stichprobengrössen der neuropsychologischen Subtests variieren.  
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Tabelle 4.1. Deskriptive Statistik der Patientenstichprobe 
Anmerkungen. Soziale Integration: Selbsteinschätzung: 0 = 0-1 soziale Kontakte / Woche; 1 = 2+ soziale Kontakte / Wo-
che; Alle neuropsychologischen Werte sind altersgenormt und z-transformiert; CANTAB = Cambridge Neuropsychological 
Testing Automated Battery: IED = Intra / -extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual 
information processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memor; bei CANTAB Subtests mit (-) 
wurde das Vorzeichen geändert; t-Werte beziehen sich auf Mittelwertsunterschiede zw. t1 u. t2; * p<0,05, ** p<0,01. 
 
Eine Poweranalyse anhand von G*Power (Faul et al., 2009) ergab für die Testung der Hypo-
thesen bei einer festgelegten Teststärke von .80 (1 –β), einer vorgewählten schwachen bis 
mittleren  Effektstärke von εsoll = .35 (einseitig) und einem festgelegten Signifikanzniveau von 
α = .05 eine optimale Stichprobengrösse von nopt = 55 Versuchspersonen.  
 
 
 t1 t2  
 M SD N M SD N t 
Depression        
   BDI (Beck Depressionsinventar), Gesamtwert 17.33 13.33 40 16.20 12.91 40    0.66 
   HamD (Hamilton Depressionsskala), Gesamtwert 11.35 8.80 40 11.90 9.33 40   -0.36 
        
Angst        
   BAI (Beck Angstinventar), Gesamtwert 19.50 13.12 40 15.90 12.38 40    2.05* 
   HamA (Hamilton Angstskala), Gesamtwert 11.63 9.53 40 11.03 9.23 40    0.34 
        
SCL-90-R (Symptomcheckliste)        
   Anzahl belastende Symptome (PST), T-Wert 59.00 12.14 25 59.08 14.31 40   -0.04 
   Intensität der Antworten (PSDI), T-Wert 56.20 12.98 25 57.08 11.56 40   -0.40 
   Generelle psych. Belastung (GSI), T- Wert 61.08 12.42 25 60.20 16.00 40    0.39 
        
Generelles psychosoziales Funktionsniveau        
   GAF  67.31 12.05 32 66.06 13.47 40    0.56 
        
Hoffnungslosigkeit        
   BHS, T-Wert (Beck Hoffnungslosigkeitsskala) 60.00 12.44 33   56.52 11.07 40    1.36 
        
Wiedererkrankungsrisiko        
  Anzahl depressiver Episoden zw. t1 u. t2    1.35 1.70 40  
  Anzahl Hospitalisierungen zw. t1 u. t2    .80 1.30 40  
        
Weitere Parameter        
   Alter bei t2    47.25 11.24 40  
   Zeitintervall zwischen t1 und t2 (Tage)    622  283 40  
   Soziale Integration bei t2     .53 .51 40  
        
Neuropsychologie        
   CANTAB, IED stages completed -0.67 1.75 40 0.18 0.51 40   3.21** 
   CANTAB, IED total errors adjusted (-) -0.57 1.61 40 0.17 0.66 40   3.07** 
   CANTAB,  IED total trials adjusted (-) -0.57 1.63 40 0.06 0.79 40   2.68* 
   CANTAB,  PAL first trial memory score -0.01 1.09 40 -0.21 1.26 40  -1.01 
   CANTAB,  PAL stages completed -0.45 1.35 39 -0.45 1.46 40  -0.01 
   CANTAB,  RVP total hits -0.71 1.27 39 -0.34 1.18 40   1.73 
   CANTAB,  RVP total misses (-) -0.66 1.26 40 -0.33 1.18 40   1.63 
   CANTAB,  RVP mean latency (-) 0.41 1.35 40 0.76 1.58 40   1.21 
   CANTAB,  PRM number correct -1.00 2.61 40 -0.36 1.75 39   1.87 
   CANTAB,  SWM total errors (-) -0.20 1.02 40 -0.41 1.16 40  -1.12 
   CANTAB,  SWM between errors (-) 0.00 0.96 40 -0.18 1.14 40  -0.98 
   CANTAB,  SWM within errors (-) 0.36 0.37 40 0.25 0.56 39  -1.26 
   CANTAB,  SWM strategy (-) 0.05 0.99 40 0.01 1.30 40  -0.24 
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4.2  Vorbereitende Analysen 
Die zur Hypothesenprüfung verwendeten Untersuchungsvariablen wurden mittels des Kolmo-
gorov-Smirnov-Tests auf Normalverteilung überprüft. Es wurde auf einem Signifikanzniveau 
von p = 25% geprüft (vgl. Hirsig, 2001, S. 5.66). Die Untersuchungsvariablen erfüllten alle die 
Kriterien der Normalverteilung mit der Ausnahme der beiden neuropsychologischen Subtests 
PAL ‚stages completed‗, welche beim Messzeitpunkt t1 nur über drei verschiedene Ausprä-
gungsgrade differenziert sowie die Variable IED ‚stages completed‗, welche bei t2 über drei 
Ausprägungsgrade (7, 8, 9) und bei t1 über 5 Ausprägungsgrade verfügt. Für Berechnungen 
mit statistischen Verfahren, die eine Normalverteilung der Variablen voraussetzen, wurden die 
Hypothesen parallel zum parametrischen Verfahren mit entsprechenden nichtparametrischen 
Verfahren gerechnet. Wenn es zu Unterschieden zwischen den beiden Berechnungsarten 
wurden diese entsprehend dargestellt.  
 
 
4.2.1  Ausreisser 
Die erhobenen Variablen wurden anhand von Histogrammen auf Extremausprägungen ge-
prüft. Um die ohnehin kleine Stichprobe nicht noch weiter zu verkleinern, wurden Testwerte, 
welche mehr als 11 Standardabweichungen unter / über dem Normmittelwert lagen, für die 
spezifischen Tests ausgeschlossen. In den neuropsychologischen Tests von CANTAB wurden 
so folgende vier Einzeltestergebnisse ausgeschlossen: RVP ‚total hits‗ zu t1 (Person TK85), 
PAL ‚stages completed‗ zu t1 (Person 1163), PRM ‚number correct‗ (Person TK73) und SWM 
‚within errors‗ (Person TK57). Als Gründe für die unterdurchschnittlichen Leistungen kommt 
bei schwergradig depressiven Patienten ein Nichtverstehen der Aufgabenstellung in Frage. 
Ferner sind fehlende Motivation und in der Folge mangelnde Anstrengung denkbar. Da einige 
neuropsychologische Subtests auch nach der Bereinigung von Ausreissern einige auffällig 
tiefe Werte enthielten (was sich in den Standardabweichungen widerspiegelte), wurden einige 
neuropsychologische Fragestellungen zur Überprüfung der Resultate unter Ausschluss aller 
Ausreisser von > 4 SD gerechnet. Auf diese Weise konnten die hochsignifikanten Ergebnisse 
repliziert werden. 
 
 
4.2.2  Aggregierte Depressions- und Angstvariablen 
Die Depressionssymptomatik wurde anhand von zwei Fragebögen erhoben, nämlich einem 
Selbst- (BDI) und einem Fremdbewertungsfragebogen (HamD) und als kontinuierliche Variab-
len gemessen anstatt in zwei Gruppen, da so mehr Varianz erfasst werden konnte (vgl. 
Biringer et al. 2007). Die Daten wurden zu einer integrativen Depressionsvariablen zusam-
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mengeführt. Dazu wurden die Summenwerte der ursprünglichen Variablen z-transformiert und 
die Mittelwerte fusioniert. Die so entstandenen Depressionvariablen ‚Depressionskomposit zu 
t1‘ und ‚Depressionskomposit zu t2‘ beinhalten somit Selbst- und Fremdeinschätzung der De-
pression. Dasselbe Vorgehen wurde bei der Angstsymptomatik angewendet, indem die Daten 
aus der Selbst- (BAI) und der Fremdeinschätzung (HamA) in ein Angstkomposit zu t1 bzw. t2 
zusammengeführt wurden.  
 
 
4.2.3  Kontrollvariablen 
Im folgenden Abschnitt werden weitere Variablen dargestellt, welche einen Einfluss auf die 
abhängigen Variablen ausüben aber nicht Hauptgegenstand der vorliegenden Untersuchung 
waren (d.h. Störvariablen). Solche Störvariablen werden bei den Hypothesenprüfungen als 
Kontrollvariablen für die Berechnungen mitberücksichtigt. Zur Eruierung dieser Störvariablen 
wurden bivariate Korrelationen nach Pearson zwischen verschiedenen Kontrollvariablen und 
ausgesuchten abhängigen Variablen für die Gesamtstichprobe gerechnet. Tabelle 4.2 gibt 
einen Überblick über die eingesetzten Kontrollvariablen. 
 
Tabelle 4.2.  Überblick über Längsschnitts-Fragestellungen, untersuchte Variablen und 
Kontrollvariablen 
Anmerkungen. CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery; Zeitintervall = Zeitin-
tervall (Tage) zwischen t1 und t2; BAI = Beck Angstinventar, Gesamtwert; BDI = Beck Depressionsinventar, 
Gesamtwert; SCL-90 = Symptomcheckliste; GAF = Allgemeines psychosoziales Funktionsniveau / Global 
assessement of functionning.  
 
 
 
 Unabhängige Variablen  Abhängige Variablen Kontrollvariablen 
L1ab CANTAB t1 (remittierte, depressive Patienten) Wiedererkrankungsrate Zeitintervall, BDI t1 
L2 CANTAB t1 Depression t2, Angst t2 
BAI t1 für Angst, BDI 
t1 für Depression 
L3 Remittierte vs. depressive Patienten 
CANTAB 
Mittelwertsunterschiede im 
Verlauf (t1-t2) 
keine 
L4 CANTAB t1 CANTAB t2 BAI t1, BDI t1 
L5 Depression t1    Wiedererkrankungsrate Zeitintervall, Alter 
L6 Angst t1 Wiedererkrankungsrate Zeitintervall, Alter 
L7 Hoffnungslosigkeit t1 Wiedererkrankungsrate Zeitintervall, Alter 
L8 
Psych. Symptombelastung (SCL-90: GSI) 
Anzahl d. Symptome (SCL-90: PST) 
Intensität der Belastung (SCL-90: PSDI) 
Allg. psychosoziales Funktionsniveau (GAF) 
Wiedererkrankungsrate Zeitintervall, Alter 
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4.3  Querschnittsanalysen 
4.3.1  Kognitive Funktionen im Querschnitt 
Bevor auf die vier Querschnittsfragestellungen eingangen wird, sollen die Ergebnisse der neu-
ropsychologischen Variablen betrachtet werden.  
Tabelle 4.3 und Abbildung 4.1 zeigen die kognitiven Testleistungen der depressiven Patienten 
bei Klinikaustritt (t1). Die Mittelwerte auf der z-Skala bilden die Abweichung zur altersnormier-
ten Normstichprobe von gesunden Probanden ab. Die augeprägtesten kognitiven Beeinträch-
tigungen der untersuchten depressiven Patienten bei Klinikaustritt waren in den Bereichen der 
Wiedererkennung (Gedächtnis), der Daueraufmerksamkeit und des Aufmerksamkeitsfokus-
wechsels zu finden. In den Bereichen der Reaktionsgeschwindigkeit und des visuell-
räumlichen Gedächtnisses erzielten die depressiven Patienten durchschnittlich bessere Leis-
tungen als die gesunde Normstichprobe.  
 
Tabelle 4.3. Neuropsychologische Variablen bei t1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anmerkungen. Alle neuropsychologischen Werte sind altersgenormt und z-transformiert; 
n=39-40; bei CANTAB Subtests mit einem (-) wurde das Vorzeichen geändert; CANTAB = 
Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = Intra / -extradimensional set 
shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = 
pattern recognition memory; SWM = spatial working memory. 
 
CANTAB Subtests Funktionsbereich 
    t1 
      M    SD 
IED stages completed Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.67 1.75 
IED total errors adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.57 1.61 
IED total trials adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.57 1.63 
PAL first trial memory score Visuell-räumliches Gedächtnis -0.01 1.09 
PAL stages completed Visuell-räumliches Gedächtnis -0.45 1.35 
RVP total hits Daueraufmerksamkeit -0.71 1.27 
RVP total misses (-) Daueraufmerksamkeit -0.66 1.26 
RVP mean latency (-) Reaktionsgeschwindigkeit 0.41 1.35 
PRM number correct Wiedererkennung -1.00 2.61 
SWM total errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis -0.20 1.02 
SWM between errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 0.00 0.96 
SWM within errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 0.36 0.37 
SWM strategy (-) Strategiebildung 0.05 0.99 
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Abbildung 4.1: Kognitive Leistungen der untersuchten Gesamtstichprobe 
zu t1; CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated 
Battery: IED = Intra / extradimensional set shift; PAL = paired associated 
learning; RVP = rapid visualinformation processing; PRM = pattern recog-
nition memory; SWM = spatial working memory. 
 
Die neuropsychologischen Variablen zum Messzeitpunkt t2 sind in Tabelle 4.4 und Abbildung 
4.2 im Vergleich zur gesunden Normstichprobe dargestellt. Die Ergebnisse fielen heterogen 
aus. Im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit waren die Leistungen der depressiven Patien-
ten um ¾ Standardabweichungen höher von denen der gesunden Normstichprobe.  
Tabelle 4.4. Neuropsychologische Variablen bei t2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anmerkungen. Alle neuropsychologischen Werte sind altersgenormt und z-transformiert; bei 
CANTAB Subtests mit einem (-) wurde das Vorzeichen geändert; IED = Intra / -
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information 
processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory. 
CANTAB Subtests Funktionsbereich 
    t2 
M    SD 
IED stages completed Aufmerksamkeitsfokuswechsel  0.18 0.51 
IED total errors adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel  0.17 0.66 
IED total trials adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel  0.06 0.79 
PAL first trial memory score Visuell-räumliches Gedächtnis      -0.21 1.26 
PAL stages completed Visuell-räumliches Gedächtnis -0.45 1.46 
RVP total hits Daueraufmerksamkeit -0.34 1.18 
RVP total misses (-) Daueraufmerksamkeit -0.33 1.18 
RVP mean latency (-) Reaktionsgeschwindigkeit  0.76 1.58 
PRM number correct Wiedererkennung -0.36 1.75 
SWM total errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis -0.41 1.16 
SWM between errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis -0.18 1.14 
SWM within errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis  0.25 0.56 
SWM strategy (-) Strategiebildung  0.01 1.30 
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Abbildung 4.2: Kognitive Leistungen der untersuchten Gesamtstichprobe zu t2; 
CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = 
Intra / extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid 
visual information processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = 
spatial working memory. 
 
Ebenfalls knapp über den Werten der Gesunden kamen die Leistungen der MDD Patienten im 
Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels zu liegen. Die Bereiche der Daueraufmerksam-
keit, des visuell-räumlichen Gedächtnisses, der Wiedererkennungsleistung und des visuell-
räumlichen Arbeitsgedächtnisses lagen weniger als eine halbe Standardabweichung unter 
den Werten der gesunden Normstichprobe. Im Folgenden werden die vier Querschnittshypo-
thesen geprüft.  
 
 
4.3.1.1  Kognitive Funktionen von remittierten vs. depressiven Patienten im Querschnitt 
 
Q1. Wie unterscheiden sich die kognitiven Leistungen von depressiven und remittierten Pati-
enten im Querschnitt? 
 
Zu dieser Fragestellung wurde der Mittelwertsvergleich der kognitiven Leistungen zwischen 
den depressiven und remittierten Patienten zu den Messpunkten t1 und t2 untersucht. Die 
Teilung der Stichprobe in depressive und remittierte Patienten erfolgte aufgrund des BDI-
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Cutoff-Wertes von 18 Punkten. Es wurden ein t-Test für unabhängige Stichproben durchge-
führt sowie nonparametrische Tests, um die Resultate auf Ausreisser zu testen.  
Tabelle 4.5 stellt den Messzeitpunkt t1 dar. Die Leistungen der depressiven Patienten lagen 
zwischen -1.28 und 0.50, während sich die Mittelwerte der Leistungen bei den remittierten 
Patienten zwischen -0.80 und 0.26 bewegten. Der t-Test für unabhängige Stichproben (zwei-
seitig) ergab signifikante Unterschiede zwischen depressiven (n=16) und remittierten Patien-
ten (n=24) im Bereich des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM 'within errors'), 
T(38) = 2.409, p < .022, adjustiert für ungleiche Varianzen. Der nonparametrische Test (Mann-
Whitney U-Test) hingegen ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen depressiven und 
remittierten Patienten. Dies deutet darauf hin, dass das signifikante Ergebnis aufgrund von 
Ausreissern zustandegekommen ist.  
 
Tabelle 4.5. Mittelwertsvergleich der neuropsychologischen Variablen von  
         remittierten vs. depressiven Patienten zu t1. 
CANTAB Subtests 
remittiert 
(n=24) 
depressiv 
(n=16)  
Signifikanzen 
M SD M SD     t t-Test U-Test 
IED 'stages completed' -0.62 1.96 -0.74 1.44 -0.21 0.83  0.13 
IED 'total errors adjusted' -0.55 1.73 -0.60 1.45 -0.08 0.93  0.54 
IED 'total trials adjusted' -0.52 1.84 -0.64 1.31 -0.22 0.83  0.40 
PAL 'first trial memory score'  0.01 1.00 -0.04 1.24 -0.13 0.90  0.92 
PAL 'stages completed' -0.41 1.05 -0.50 1.74 -0.20 0.84  0.65 
RVP 'total hits' -0.78 1.31 -0.61 1.25 0.42 0.68  0.62 
RVP 'total misses' -0.70 1.28 -0.61 1.25 0.23 0.82  0.77 
RVP 'mean latency' 0.37 1.45  0.47 1.24 0.24 0.81  0.85 
PRM 'number correct' -0.80 2.32 -1.28 3.04 -0.57 0.57  0.22 
SWM 'total errors' -0.26 1.04 -0.12 1.01 0.42 0.68  0.53 
SWM 'between errors' -0.04 0.97  0.06 0.98 0.30 0.77  0.66 
SWM 'within errors'  0.26 0.43  0.50 0.18 2.41  0.02*   0.24 
SWM 'strategy' -0.04 1.10 -0.06 0.84 0.05 0.96  0.63 
Anmerkungen. t-Test für unabhängige Variablen bei df=38 (zweiseitig) und Mann-Whitney-U-Test 
für unabhängige Stichproben; alle neuropsychologischen Werte sind altersgenormt und z-
transformiert; 'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = BDI t1 ≥ 18; CANTAB = Cambridge Neuro-
psychological Testing Automated Battery: IED = Intra / -extradimensional set shift; PAL = paired 
associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = pattern recognition me-
mory; SWM = spatial working memory; * p < .05, ** p < .01. 
 
Abbildung 4.3 zeigt die kognitiven Leistungen zu t1 von remittierten und depressiven Patien-
ten auf einer z-Skala. Auffallend sind die kognitiven Bereiche Reaktionsgeschwindigkeit (RVP 
‚mean latency‗) und visuell-räumliches Arbeitsgedächnis (SWM ‚within errors‗). In diesen Be-
reichen erzielten die Patienten tendenziell bessere Resultate als die gesunde Normstichprobe.  
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Abbildung 4.3: Kognitive Leistungen von depressiven und remittierten Patienten zu t1; 
CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = Intra / 
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual informa-
tion processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; 
depressiv = BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert auf altersnormierter Normstichprobe. 
 
Tabelle 4.6 beinhaltet die Werte für Messzeitpunkt t2. Die Leistungen der depressiven Patien-
ten lagen zwischen -0.82 und 0.20, während sich die Mittelwerte der Leistungen bei den remit-
tierten Patienten zwischen -0.62 und 1.17 bewegten. Der t-Test für unabhängige Stichproben 
(zweiseitig) ergab signifikant bessere Leistungen von remittierten gegenüber depressiven Pa-
tienten im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗), T(38) = -2.105, p < 
.042. Auswertungen anhand des nonparametrischen Mann-Whitney U-Tests hingegen ermit-
telten eine signifikant bessere Leistung der remittierten Patienten im Bereich des Aufmerk-
samkeitsfokuswechsles (IED 'total errors adjusted'). Die unterschiedlichen Ergebnisse lassen 
sich durch negative Ausreisser bei den remittierten Patienten erklären. 
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Tabelle 4.6. Mittelwertsvergleich der neuropsychologischen Variablen von  
         remittierten vs. depressiven Patienten zu t2. 
CANTAB Subtests 
remittiert 
(n=24) 
depressiv 
(n=16)  
Signifikanzen 
M SD M SD t t-Test U-Test 
IED 'stages completed' 0.16 0.54 0.20 0.47    0.27 0.79  0.53 
IED 'total errors adjusted' 0.20 0.71 0.12 0.60   -0.36 0.72  0.02* 
IED 'total trials adjusted' 0.10 0.84 -0.01 0.74   -0.42 0.68  0.10 
PAL 'first trial memory score' 0.05 1.24 -0.60 1.22   -1.65 0.11  0.37 
PAL 'stages completed' -0.62 1.57 -0.17 1.29    0.94 0.35  0.32 
RVP 'total hits' -0.08 1.06 -0.71 1.28   -1.70 0.10  0.25 
RVP 'total misses' -0.08 1.06 -0.71 1.28   -1.70 0.10  0.25 
RVP 'mean latency' 1.17 0.99 0.14 2.07   -2.11 0.08  0.46 
PRM 'number correct' -0.07 1.68 -0.82 1.81   -1.32 0.19  0.13 
SWM 'total errors' -0.14 1.13 -0.82 1.13   -1.85 0.07  0.30 
SWM 'between errors' 0.09 1.04 -0.57 1.19   -1.86 0.07  0.28 
SWM 'within errors' 0.32 0.48 0.14 0.67   -1.01 0.32  0.20 
SWM 'strategy' 0.28 1.34 -0.40 1.16   -1.66 0.10  0.26 
Anmerkungen. t-Test für unabhängige Variablen bei df=38 (zweiseitig, da ungleiche Varianzen) 
und Mann-Whitney-U-Test für unabhängige Stichproben; alle neuropsychologischen Werte sind 
altersgenormt und z-transformiert; 'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = BDI t1 ≥ 18; IED = Intra / 
-extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information 
processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; * p < .05. 
 
 
Abbildung 4.4: t-Test für gepaarten Stichproben; IED = Intra / extradimensional set 
shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; 
PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; depressiv: BDI 
t1 ≥ 18; z-Skala basiert auf altersnormierter Normstichprobe; * p<.05.. 
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Wie auf Abbildung 4.4 deutlich wird, unterschieden sich die kognitien Leistungen von remittier-
ten und depressiven Patienten zu t2 nicht signifikant. Remittierte Patienten erzielten tenden-
ziell bessere Leistungen im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit. Der nonparametrische U-
Test ergab einen signifikanten Unteschied zwischen den beiden Gruppen im Bereich der Auf-
merksamkeitsfokuswechsel (IED 'total errors adjusted'). 
Alternativ zum BDI-Cutoff-Wert von 18 wurde die Fragestellung mit einem Cutoff-Wert von 14 
Punkten durchgerechnet. Für Messzeitpunkt t1 ergaben sich dabei keine Unterschiede zwi-
schen den beiden Subgruppen, während für Messzeitpunkt t2 der t-Test für unabhängige 
Stichproben (zweiseitig) zwischen depressiven und remittierten Patienten signifikante Unter-
schiede bzgl. SWM total errors', t(38) = -2.282, p < .028 und SWM 'within errors', t(38) = -
2.255, p < .030 hervorbrachte. 
 
 
4.3.1.2  Gedächtnisfunktionen, Aufmerksamkeitsfunktionen und Exekutivfunktionen   
 von remittierten vs. depressiven Patienten im Querschnitt 
Im Folgenden werden dieselben Resultate nach Funktionsbereichen dargestellt. 
 
a) Gedächtnisfunktionen im Querschnitt 
Abbildung 4.5 zeigt, dass sich die Gedächtnisfunktionen von depressiven und remittierten 
Patienten bei Klinikaustritt (t1) nur im visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis (SWM ‚within er-
rors‗) signifikant unterschieden, wobei depressive Patienten erstaunlicherweise bessere Er-
gebnisse erzielten als remittierte Patienten. Dieser Effekt konnte in allen drei Subtests für das 
visuell-räumliche Arbeitsgedächtnis festgestellt werden (SWM 'total errors', SWM 'between 
errors', SWM 'within errors'). Umgekehrt fielen die Werte der depressiven Patienten bei der 
reinen Wiedererkennungsleistung (PRM ‚number correct‗) tendenziell tiefer aus als bei den 
remittierten Patienten.  
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Abbildung 4.5: Gedächtnisfunktionen von depressiven und remittierten Patienten 
zu t1; PAL ‚first trial memory‗, PAL ‚stages completed‗ = Visuell-räumliches Ge-
dächtnis; PRM ‚number correct = Visuelles Gedächtnis/Wiedererkennung; SWM 
‚total erros‗, SWM ‚between errors‗, SWM ‚within errors‗ = Visuell-räumliches 
Arbeitsgedächtnis; depressiv: BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert auf altersnormierter 
Normstichprobe. 
 
Abbildung 4.6 zeigt die Gedächtnisfunktionen beim zweiten Messzeitpunkt t2. Remittierte Pa-
tienten erzielten dieses Mal in allen untersuchten Gedächtnis-Bereichen tendenziell bessere 
Leistungen im Vergleich zu depressiven Patienten. 
 
Abbildung 4.6: Gedächtnisfunktionen von depressiven und remittierten Patienten zu t2; 
PAL ‚first trial memory‗, PAL ‚stages completed‗ = Visuell-räumliches Gedächtnis; PRM 
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‚number correct = Visuelles Gedächtnis/Wiedererkennung; SWM ‚total erros‗, SWM 
‚between errors‗, SWM ‚within errors‗ = Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis; depres-
siv: BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert auf altersnormierter Normstichprobe. 
 
 
b) Aufmerksamkeitsfunktionen im Querschnitt 
Bei den Aufmerksamkeitsfunktionen zum Messzeitpunkt t1 (Klinikaustritt) ergab sich kein sig-
nifikanter Unterschied zwischen depressiven und remittierten Patienten. Abbildung 4.7 illust-
riert, dass die Leistungen im Bereich der Reaktionsgeschwindikeit (RVP ‚ mean latency‗) ten-
denziell höher waren als die der gesunden Normstichprobe – d.h. positive z-Werte - während 
die visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisleistungen tendenziell niedriger – d.h. negative z-
Werte - ausfielen.  
 
Abbildung 4.7: Aufmerksamkeitsfunktionen von depressiven und remittierten 
Patienten zu t1; RVP ‚total hits‗, RVP ‚total misses‗ = Daueraufmerksamkeit; 
RVP ‚mean latency‗ = Reaktionsgeschwindigkit; depressiv: BDI t1 ≥ 18; z-
Skala basiert auf altersnormierter Normstichprobe. 
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Abbildung 4.8 zeigt die Aufmerksamkeitsfunktionen zum Messzeitpunkt t2. Die auffällige Über-
legenheit der Aufmerksamkeitsleistungen von remittierten gegenüber depressiven Patienten 
liess sich nur im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗) signifikant nach-
weisen.  
 
 
Abbildung 4.8: Aufmerksamkeitsfunktionen von depressiven und remittierten Patien-
ten zu t2; RVP ‚total hits‗, RVP ‚total misses‗ = Daueraufmerksamkeit; RVP ‚mean 
latency‗ = Reaktionsgeschwindigkit; depressiv: BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert auf al-
tersnormierter Normstichprobe. 
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c) Exekutivfunktionen im Querschnitt 
Abbildung 4.9 veranschaulicht die Exekutivfunktionen der depressiven und remittierten Patien-
ten zum Messzeitpunkt t1. Die Unterschiede zwischen den Patientengruppen waren nicht sig-
nifikant. Die Leistungen im Bereich Aufmerksamkeitsfokuswechsel/Strategiebildung (IED ‚sta-
ges completed, IED ‚total errors adjusted‗, IED ‚total trials adjusted‗) lagen bei beiden Sub-
gruppen über eine halbe Standardabweichung unter den Werten der gesunden Normstichpro-
be, während die Leistungen im Bereich der Strategiebildung (SWM ‚strategy‗) dem Durch-
schnitt der Normstichprobe entsprachen.  
 
 
Abbildung 4.9: Exekutivfunktionen von depressiven und remittierten Patienten zu t1; 
IED ‚stages completed = Strategiebildung/Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total 
errors adjusted‗ = Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total trials adjusted‗ = Strate-
giebildung; SWM ‚strategy‗ = Strategiebildung; depressiv: BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert 
auf altersnormierter Normstichprobe. 
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Die Exekutivfunktionen zum Messzeitpunkt t2 sind in Abbildung 4.10 dargestellt. Der augenfäl-
lige Unterschied der Leistungen im Bereich Strategiebildung (SWM ‚strategy‗) zwischen de-
pressiven und remittierten Patienten fiel nicht signifikant aus, doch es konnte eine Tendenz 
gemessen werden: t(38) = -1.66, p = .096.  
 
 
Abbildung 4.10: Exekutivfunktionen von depressiven und remittierten Patienten zu t2; 
IED ‚stages completed = Strategiebildung/Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total 
errors adjusted‗ = Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total trials adjusted‗ = Strate-
giebildung; SWM ‚strategy‗ = Strategiebildung; depressiv: BDI t1 ≥ 18; z-Skala basiert 
auf altersnormierter Normstichprobe. 
 
 
4.3.2  Zusammenhang von Depressions- und Angstsymptomatik mit kognitiven  
       Variablen zu t1 (Querschnitt) 
Um den Zusammenhang potenzieller Kontrollvariablen mit den neuropsychologischen Mess-
werten im Querschnitt zu eruieren, wurden bivariate Korrelationen der Depressions- und 
Angstsymptomatik mit den kognitiven Funktionen (CANTAB) im Querschnitt berechnet. Auf 
eine Kontrolle des Alters wurde verzichtet, da die kognitiven Werte von CANTAB bereits al-
tersnormiert wurden. Die in Tabelle 4.7 dargestellten Ergebnisse entsprechen den folgenden 
Fragestellungen.  
 
Q2a.  Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t1 mit dem  
  Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
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Der Schweregrad der Depression bei Klinikaustritt (BDI t1) korrelierte mit Beeinträchtigungen 
der Strategiebildung (IED ‚stages completed‗: p=.024) und des visuell-räumlichen Arbeitsge-
dächtnisses (SWM ‚within errors‗: p=.032) zum selben Zeitpunkt bei n=39.  
 
Q3a. Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik zu t1 mit dem Ausmass der kogniti-
ven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
 
Der Schweregrad der Angst bei Klinikaustritt (t1) zeigte keine signifikanten Korrelationen mit 
dem Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt.  
 
Tabelle 4.7. Querschnittskorrelationen von Depressions- und Angstsymptomatik mit kognitiven 
Variablen zu t1 (Klinikaustritt).  
Messzeitpunkt t1  
   Depressionssymptomatik Angstsymptomatik 
HamD BDI 
Depressions-
komposit 
HAMA BAI 
Angst-
komposit 
IED stages completed -.131 -.063 -.105 -.139 -.019 -.093 
IED total errors adjusted  -.124 -.006 -.070 -.106  .016 -.052 
IED total trials adjusted  -.219 -.107 -.177 -.211 -.065 -.162 
PAL first trial memory score  -.049 -.165 -.116  .071 -.214 -.084 
PAL stages completed -.181  -.318*  -.271*  .015 -.230 -.127 
RVP total hits -.130  .033 -.053 -.026 -.078 -.061 
RVP total misses -.160  .001 -.086 -.040 -.104 -.085 
RVP mean latency -.131  .035 -.052 -.001 -.016 -.010 
PRM number correct -.241 -.131 -.202 -.054 -.051 -.062 
SWM totals errors -.195 -.057 -.137  .001 -.142 -.082 
SWM between errors  -.199 -.059 -.140 -.014 -.137 -.089 
SWM within errors  .112  .297  .222  .131  .030  .095 
SWM strategy -.025  .090  .035  .068 -.028  .024 
Anmerkungen. Bivariate Korrelationen (einseitig) bei Messzeitpunkt t1 mit n=40; HamD = Hamilton Depressions-
skala, Gesamtwert; BDI = Beck Depressionsinventar, Gesamtwert; Depressionskomposit (aus BDI, HamD); HamA 
= Hamilton Angstskala, Gesamtwert; BAI = Beck Angstinventar, Gesamtwert; Angstkomposit (aus HamA, BAI); * p 
< .05. 
 
 
4.3.3  Zusammenhang von Depressions- und Angstsymptomatik mit kognitiven  
    Variablen zu t2 (Querschnitt) 
Die Ergebnisse zu folgenden Fragestellungen sind in Tabelle 4.8 dargestellt.  
 
Q2b.  Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t2 mit dem Ausmass der 
kognitiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
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Der Schweregrad der Depression bei Messzeitpunkt t2 korrelierte mit dem Ausmass der Be-
einträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗: p=.001), der Dauerauf-
merksamkeit (RVP ‚total hits‗: p=.020; RVP ‚total misses‗: p=.020), des visuell-räumlichen Ar-
beitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‘: p=.003; SWM ‚between errors‘: p=.002; SWM ‚within 
errors‘: p=.028), der Strategiebildung (SWM ‚strategy‗: p=.004) und des visuell-räumlichen 
Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‗: p=.047) zum selben Zeitpunkt.  
 
Q3b. Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik zu t2 mit dem Ausmass der kogniti-
ven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt?   
 
Der Schweregrad der Angst bei Messzeitpunkt t2 korrelierte signifikant mit dem Ausmass der 
Beeinträchtigungen der Strategiebildung (SWM ‚strategy‘: p=.001), des visuell-räumlichen 
Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‘: p=.002; SWM ‚between errors‘: p=.002), des visuell-
räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‗: p=.010: PRM ‚number correct‗: 
p=.029), der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p=.002) und der Daueraufmerk-
samkeit (RVP ‚total hits‗: p=.014; RVP ‚total misses‗: p=.014) zum selben Zeitpunkt.  
 
Tabelle 4.8. Querschnittskorrelationen der Depressions- und Angstsymptomatik mit kognitiven 
Variablen zu t2. 
Messzeitpunkt t2 
Depressionssymptomatik Angstsymptomatik 
HamD BDI 
Depressions-
komposit  
HAMA BAI 
Angst-
komposit 
IED stages completed   .090 .011  .055  .177  .077  .135 
IED total errors adjusted    .007 -.076 -.037  .001 -.133 -.070 
IED total trials adjusted  -.017 -.083 -.054 -.050 -.142 -.102 
PAL first trial memory score  -.144  -.269* -.225 -.088   -.368** -.242 
PAL stages completed -.050  .047 -.002 .117 -.004 .060 
RVP total hits  -.272*  -.326*  -.325* -.180  -.346*  -.279* 
RVP total misses  -.272*  -.326*  -.325* -.180  -.346*  -.279* 
RVP mean latency   -.376**   -.493**   -.474** -.212  -.451**  -.352* 
PRM number correct -.196 -.229 -.233 -.070  -.305* -.199 
SWM totals errors -.170   -.428**  -.326* -.196   -.453**  -.345* 
SWM between errors  -.183   -.451**  -.346* -.183   -.447**  -.334* 
SWM within errors -.193  -.308*  -.273* -.242 -.170 -.219 
SWM strategy -.206   -.415**  -.338* -.212   -.469**  -.362* 
Anmerkungen. Bivariate Korrelationen (einseitig) bei Messzeitpunkt t2 mit n=40;  HamD = Hamilton Depres-
sionsskala, Gesamtwert; BDI = Beck Depressionsinventar, Gesamtwert; Depressions-komposit (aus BDI, 
HamD); HamA = Hamilton Angstskala, Gesamtwert; BAI = Beck Angstinventar, Gesamtwert; Angstkomposit 
(aus HamA, BAI); * p < .05; ** p < .01; *** p < .001. 
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4.3.4  Zusammenhang weiterer Variablen mit kognitiven Defiziten (Querschnitt) 
 
Q4a. Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 mit 
dem Alter, dem Geschlecht, dem allgemeinen psychosozialen Funktionsniveau, dem 
Ausmass der Hoffnungslosigkeit und der Anzahl und Intensität psychischer Symptome 
zum gleichen Zeitpunkt?  
 
Das Alter von Depressiven bei Klinikaustritt korrelierte positiv mit dem Ausmass der Beein-
trächtigungen der Daueraufmerksamkeit (RVP ‚total hits‘: p=.014; RVP ‚total misses‘: p=.016), 
der Strategiebildung (SWM ‚strategy‘: p=.007) und des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL 
‚first trial memory‘: p=.016) zum selben Zeitpunkt. Somit verzeichneten ältere depressive Pati-
enten mehr kognitive Leistungsbeeinträchtigungen als jüngere. Das Geschlecht von Depressi-
ven bei Klinikaustritt korrelierte signifikant mit dem Ausmass der Beeinträchtigungen der Stra-
tegiebildung (SWM ‚strategy‘: p=.025) zum selben Zeitpunkt, nämlich dass Männer besser 
abschlossen. Das allgemeine psychosoziale Funktionsniveau (GAF) von Depressiven bei Kli-
nikaustritt korrelierte signifikant mit dem Ausmass der Beeinträchtigungen des visuellen Ar-
beitsgedächtnisses (SWM ‚within errors‘: p=.011). Der Schweregrad der Hoffnungslosigkeit 
(BHS, T-Wert) von Depressiven bei Klinikaustritt korrelierte nicht mit dem Ausmass der kogni-
tiven Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt bei n=33. Die psychische Symptombelastung 
(SCL-90 ‚GSI, T-Wert‗) von Depressiven bei Klinikaustritt (t1) korrelierte mit dem Ausmass der 
Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‗, 
p=.047) zum selben Zeitpunkt. 
Bei den Berechnungen zu dieser Fragstellung wurde auf eine Kontrolle des Alters verzichtet, 
da die kognitiven Variablen von CANTAB bereits altersnormiert worden sind. Die Ergebnisse 
sind in Tabelle 4.9 dargestellt. 
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Tabelle 4.9. Querschnittskorrelationen weiterer Variablen mit kognitiven Defiziten zu t1 
Anmerkungen. Bivariate Korrelation (einseitig); Sex = Geschlecht (m=0, w=1); GAF = Skala zur Erfassung des Funk-
tionsniveaus; BHS = Becks Hoffnungslosigkeitsskala, T-Wert; Symptombelastung = SCL-90 Symptomcheckliste, 
GSI, T-Wert; Anzahl Symptome = SCL-90 Symptomcheckliste, PST, T-Wert; Symptomintensität = SCL-90 Sym-
ptomcheckliste, PSDI, T-Wert; * p < .05; ** p < .01. 
 
Q4b. Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t2 mit 
dem Alter, dem Geschlecht, der sozialen Integration, dem allgemeinen psychosozialen 
Funktionsniveau, dem  Ausmass der Hoffnungslosigkeit und der Anzahl und Intensität 
psychischer Symptome zum gleichen Zeitpunkt? 
 
Das Alter von Depressiven 1.8 Jahre nach Klinikaustritt korrelierte signifikant mit dem Aus-
mass der Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory 
score‗: p=.002; PAL ‚stages completed‗: p=.011) zum selben Zeitpunkt. Das Geschlecht von 
Depressiven korrelierte mit dem Ausmass der Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Ar-
beitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‗: p=.028; SWM ‚between errors‗: p=.020; SWM ‚within 
errors‗: p=.028) beim Messzeitpunkt t2, nämlich, dass Männer signifikant bessere Leistungen 
erbrachten. Die soziale Integration von Depressiven 1.8  Jahre nach Klinikaustritt korrelierte 
mit dem Ausmass der Beeinträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗: 
p=.032) zum gleichen Zeitpunkt. Das allgemeine psychosoziale Funktionsniveau (GAF) von 
Depressiven 1.8  Jahre nach Klinikaustritt korrelierte nicht mit dem Ausmass der kognitiven 
Beeinträchtigungen zum selben Zeitpunkt. Es zeigte sich eine Tendenz zu Beeinträchtigungen 
im visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis (SWM between errors‗: p=.067). Das Ausmass der 
Hoffnungslosigkeit (BHS, t-Wert) von Depressiven 1.8 Jahre nach Klinikaustritt korrelierte mit 
dem Ausmass der Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM 
‚within errors‗: p=.042) zum selben Zeitpunkt. Die psychische Symptombelastung (SCL-90 
Messzeitpunkt t1 
Alter 
(n=40) 
Sex 
(n=40) 
GAF 
(n=32) 
BHS 
(n=33) 
Symptom-
belastung 
(n=25) 
Anzahl 
Symptome 
(n=25) 
Symptom-
intensität 
(n=25) 
IED stages completed -.075 .047 .258 -.048 -.023 .011 .132 
IED total errors adjusted -.029 -.004 .161 .015 .054 .109 .188 
IED total trials adjusted -.179 .131 .275 -.159 -.151 -.158 .030 
PAL first trial memory score   -.341* -.080 -.123 -.022  -.342* -.333 -.173 
PAL stages completed  -.372* .226 .066 -.182 -.171 -.254 -.148 
RVP total hits  -.350* -.080 .097 -.124 -.135 -.193 -.019 
RVP total misses  -.341* -.049 .085 -.066 -.140 -.194 -.026 
RVP mean latency -.181 -.151 .107 -.085 -.118 -.202 -.022 
PRM number correct -.115 -.168 .241 .044 -.001 -.110 .216 
SWM totals errors -.062 -.083 .058 .023 -.150 -.137 -.212 
SWM between errors .089 -.128 .077 .030 -.099 -.076 -.182 
SWM within errors .156 -.227  -.404* .231 .198 .193 .143 
SWM strategy   .383**  -.311* -.046 .210 .182 .173 .061 
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‚GSI, t-Wert‗) von Depressiven beim Messzeitpunkt t2 korrelierte mit dem Ausmass der Beein-
trächtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗: p=.009) und der Strategie-
bildung (SWM ‚strategy‘: p=.033) zum selben Zeitpunkt. Die Anzahl der psychischen Sympto-
me von Depressiven beim Messzeitpunkt t2 korrelierte mit Beeinträchtigungen der Reaktions-
geschwindigkeit (RVP ‚mean latency‗: p=.020) und der Strategiebildung (SWM ‚strategy‗: 
p=.042) zum selben Messzeitpunkt. Die Intensität der Symptomausprägungen (SCL-90‗PSDI‗, 
t-Wert) von Depressiven 1.8  Jahre nach Klinikaustritt korrelierte mit dem Ausmass der Beein-
trächtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚stages completed‗: p=.006) und 
des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‗: p=.020; SWM ‚between er-
rors‗: p=.017; SWM ‚within errors‗: p=.023).  
Bei den Berechnungen dieser Fragestellung wurde auf eine Kontrolle des Alters verzichtet, da 
die kognitiven Variablen von CANTAB bereits altersnormiert worden sind. Die Ergebnisse sind 
in Tabelle 4.10 dargestellt. 
 
Tabelle 4.10. Querschnittskorrelationen weiterer Variablen mit kognitiven Defiziten zu t2 
Messzeitpunkt t2 Alter Sex Soz GAF BHS 
Symptom-
belastung 
Anzahl 
Symptome 
Sym-
ptomin-
tensität 
IED stages completed  .067  .030  -.187  -.101    .062  .046  .090 -.053 
IED total errors adjusted  .126  .060  -.189  -.091    .021 -.078 -.063 -.109 
IED total trials adjusted -.042  .060  -.171  -.080    .000 -.089 -.089 -.116 
PAL first trial memory score -.454**  .114   .003   .041   -.049 -.220 -.217 -.028 
PAL stages completed -.361*  .214  -.109  -.071    .139  .120  .052     .395** 
RVP total hits -.259 -.234   .132   .219   -.171 -.207 -.224 -.065 
RVP total misses -.259 -.234   .132   .219   -.171 -.207 -.224 -.065 
RVP mean latency -.208 -.234   .297*   .381**   -.214  -.372**  -.325* -.184 
PRM number correct -.178 -.081   .132   .187   -.127 -.236 -.194 -.184 
SWM totals errors  .130  -.305*   .096   .204   -.211 -.232 -.172  -.325* 
SWM between errors  .238  -.325*   .098   .241   -.194 -.260 -.190  -.338* 
SWM within errors  .193  -.308*   .047   .200   -.194 -.130 -.109  -.322* 
SWM strategy  .173 -.246  -.002   .173   -.157  -.293*  -.276* -.243 
Anmerkungen. Bivariate Korrelation (einseitig) mit n=40; IED = Intra / extradimensional set shift; PAL = paired as-
sociated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial 
working memory; Sex = Geschlecht (m=0, w=1); Soz = Soziale Integration (0=0-1 Kontakte / Woche; 1=1+ Kontak-
te / Woche);  GAF = Skala zur Erfassung des Funktionsniveaus; BHS = Becks Hoffnungslosigkeitsskala, T-Wert; 
Symptombelastung = SCL-90 Symptomcheckliste, GSI, T-Wert; Anzahl Symptome = SCL-90 Symptomcheckliste, 
PST, T-Wert; Symptomintensität = SCL-90 Symptomcheckliste, PSDI, T-Wert; * p < .05; ** p < .01. 
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4.4 Längsschnittsanalysen 
4.4.1  Verlauf der neuropsychologischen Funktionen im Längsschnitt 
Zu Verlauf und Stabilität der kognitiven Leistungen wurden zwei Fragestellungen geprüft. Ers-
tere untersuchte die Stabilität der kognitiven Funktionen im Verlauf (L4), während sich die 
zweite Fragestellung den Unterschieden in der Entwicklung der kognitiven Leistungen zwi-
schen depressiven und remittierten Patienten widmete (L3). Zunächst werden die Ergebnisse 
der neuropsychologischen Testbatterie in Tabelle 4.11 dargestellt. Dabei entsprechen positve 
t-Werte einer Verbesserung über den Verlauf. 
 
Tabelle 4.11. Neuropsychologische Variablen im Verlauf 
Anmerkungen. t-Test von gepaarten Stichproben; Alle neuropsychologischen Werte sind altersgenormt und z-
transformiert; bei CANTAB Subtests mit einem (-) wurde das Vorzeichen geändert; IED = Intra / -extradimensional 
set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = pattern recognition 
memory; SWM = spatial working memory; * p < .05, ** p < .01.  
 
Tabelle 4.11 und Abbildung 4.11 illustrieren den Verlauf der neuropsychologischen Variablen 
zwischen Klinikaustritt (t1) und der Katamnese (t2). Die Werte auf der z-Skala bilden die Ab-
weichung zur altersnormierten Normstichprobe von gesunden Probanden ab. 
 
CANTAB Subtests Funktionsbereich 
 t1    t2  
M SD M SD t 
IED stages completed Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.67 1.75  0.18 0.51   3.21** 
IED total errors adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.57 1.61  0.17 0.66   3.07** 
IED total trials adjusted (-) Aufmerksamkeitsfokuswechsel -0.57 1.63  0.06 0.79   2.68* 
PAL first trial memory score Visuell-räumliches Gedächtnis -0.01 1.09   -0.21 1.26  -1.01 
PAL stages completed Visuell-räumliches Gedächtnis -0.45 1.35 -0.45 1.46  -0.01 
RVP total hits Daueraufmerksamkeit -0.71 1.27 -0.34 1.18   1.73 
RVP total misses (-) Daueraufmerksamkeit -0.66 1.26 -0.33 1.18   1.63 
RVP mean latency (-) Reaktionsgeschwindigkeit  0.41 1.35  0.76 1.58   1.21 
PRM number correct Wiedererkennung -1.00 2.61 -0.36 1.75   1.87 
SWM total errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis -0.20 1.02 -0.41 1.16  -1.12 
SWM between errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 0.00 0.96 -0.18 1.14  -0.98 
SWM within errors (-) Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 0.36 0.37  0.25 0.56  -1.26 
SWM strategy (-) Strategiebildung 0.05 0.99  0.01 1.30  -0.24 
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Abbildung 4.11: Kognitive Leistungen der untersuchten Gesamtstichprobe im Verlauf; Signifi-
kanzen ermittelt anhand t-Test für gepaarte Stichproben; IED = Intra / -extra-dimensional set 
shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = 
pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; * p<.05; ** p<.01. 
 
Die Leistungen der untersuchten Patienten verbesserten sich zwischen Klinikaustritt und 
Katamnesezeitpuntk siginfikant in den Bereichen der Aufmerksamkeitsfunktionen, insbeson-
dere im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels (IED 'stages completed'; IED 'total er-
rors'; IED 'total trials). Zudem waren Tendenzen einer Leistungsverbesserung im Bereich der 
Daueraufmerksamkeit (RVP 'total hits'; RVP 'total misses'), der Reaktionsgeschwindigkeit 
(RVP 'mean latency') und des visuellen Gedächtnisses bzw. der Wiedererkennungsleistung 
(PRM 'number correct') zu beobachten. Bei einigen Bereichen wie beim visuell-räumlichen 
Arbeitsgedächtnis zeigten sich geringfügige Verschlechterungen der Leistungen, die jedoch 
statistisch nicht signifikant ausfielen. Im Folgenden werden die kognitiven Testleistungen nach 
Funktionsbereich dargestellt: Gedächtnisfunktionen, Aufmerksamkeitsfunktionen und Exeku-
tivfunktionen.  
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4.4.1.1.  Gedächtnisfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf 
Die Gedächtnisfunktionen von Depressiven über den Verlauf sind in Abbildung 4.12 darge-
stellt. Es fällt auf, dass die kognitiven Leistungen im Verlauf tendenziell abnahmen und mehr-
heitlich unterhalb der gesunden Normstichprobe lagen (negative z-Werte). Einzig bei der Wie-
dererkennungsleistung (PRM 'number correct') konnte eine statistisch nicht signifikante Ver-
besserung verfolgt werden. 
 
Abbildung 4.12: Gedächtnisfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf, verglichen mit 
altersnormierter, gesunder Normstichprobe anhand der z-Werte; PAL ‚first trial memory‗, 
PAL ‚stages completed‗ = Visuell-räumliches Gedächtnis; PRM ‚number correct‗ = Visuelles 
Gedächtnis/Wiedererkennung; SWM ‚total errors‗, SWM ‚between errors‗, SWM ‚within er-
rors‗ = Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis. 
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4.4.1.2  Aufmerksamkeitsfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf  
Die Aufmerksamkeitsfunktionen werden in Abbildung 4.13 illustriert. Die Ergebnisse der de-
pressiven Patienten im Bereich der Daueraufmerksamkeit (RVP 'total hits'; RVP 'total misses') 
lagen bei Klinikaustritt zirka 0.7 Standardabweichungen unterhalb der gesunden Normstichpro-
be und wiesen im Verlauf eine Tendenz zur Verbesserung auf. Die Beeinträchtigungen der 
Daueraufmerksamkeit blieben aber über den Verlauf hinweg bestehen. Die Reaktionsge-
schwindigkeit (RVP 'mean latency') hingegen war bei den untersuchten depressiven Patienten 
zu beiden Messzeitpunkten kürzer als bei der gesunden Eichstichprobe. 
 
 
Abbildung 4.13: Aufmerksamkeitsfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf, ver-
glichen mit altersnormierter, gesunder Normstichprobe anhand der z-Werte; RVP ‚total 
hits‗, RVP ‚total misses‗ = Daueraufmerksamkeit; RVP ‚mean latency‗ = Reaktionsge-
schwindigkeit. 
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4.4.1.3  Exekutivfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf  
Der Verlauf der Exekutivfunktionen ist in Abbildung 4.14 ersichtlich. Im Bereich des Aufmerk-
samkeitsfokuswechsels (IED 'stages completed'; IED 'total errors adjusted'; IED total trials 
adjusted') kam es zu einer signifikanten Verbesserung der Leistungen im Verlauf. Während die 
Werte in diesem Bereich bei Klinikaustritt (t1) mehr als eine halbe Standardabweichung unter-
halb der gesunden Normstichprobe lag, verschwanden die Defizite beim zweiten Messzeitpunkt 
vollständig. Einzig der Bereich der Strategiebildung blieb statistisch gesehen über die unter-
suchte Messzeitspanne unverändert.   
 
Abbildung 4.14: Exekutivfunktionen von Depressionspatienten im Verlauf, verglichen mit 
altersnormierter Normstichprobe anhand der z-Skala; t-Test für gepaarte Stichproben; IED 
‚stages completed‗ = Strategiebildung/Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total errors ad-
justed‗ = Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total trials adjusted‗ = Aufmerksamkeitsfokus-
wechsel; SWM ‚strategy‗ = Strategiebildung; * p<.05; ** p<.01. 
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4.4.2  Stabilität der neuropsychologischen Funktionen im Längsschnitt 
 
L4.  Welche kognitiven Funktionsbereiche von depressiven Patienten weisen die höchste  
  Stabilität im Verlauf auf? 
 
Unter Stabilität wird in dieser Fragestellung die Korrelation spezifischer kognitiver Subtests im 
Verlauf verstanden. Eine hohe Stabilität bezeichnet somit eine hohe Korrelation über Zeit. Es 
wurde eine partielle Korrelation (einseitig) mit kontrollierter Depressions- und Angstsymptoma-
tik zu t1 (BDI = Beck Depressionsinventar; BAI = Beck Angstinventar) mit einer Stichproben-
grösse von n=40 gerechnet. Tabelle 4.12 zeigt eine durchgehende Stabilität der kognitiven 
Funktionsbereiche im Längsschnitt. Insbesondere das visuell-räumliche Gedächtnis (PAL ‚sta-
ges completed: p<.001), das visuelle Gedächtnis (PRM ‚number correct‘: p<.001), die Dauer-
aufmerksamkeit (RVP ‗total hits‘: p=.003; RVP ‗total misses‘: p=.002) und die Strategiebildung 
(SWM ‚strategy‘: p<.001) stellten sich als äusserst stabil heraus bei kontrollierter Angst (BAI t1) 
und Depression (BDI t1). Kognitive Funktionen mit geringer Stabilität im Verlauf waren die 
Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p=.059) und das visuell-räumliche Arbeitsge-
dächtnis (SWM ‚within errors‘: p=.072).  
 
Tabelle 4.12. Korrelationen der kognitiven Funktionsbereiche im Längsschnitt 
Stabilität der CANTAB Subtests im Längsschnitt Korrelationen 
Strategiebildung (IED stages completed)   .362* 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel (IED total errors adjusted)   .379* 
Strategiebildung (IED total trials adjusted)    .436** 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL first trial memory score)    .448** 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL stages completed)     .591*** 
Daueraufmerksamkeit (RVP total hits)    .467** 
Daueraufmerksamkeit (RVP total misses)    .474** 
Reaktionsgeschwindigkeit (RVP mean latency) .273 
Visuelles Gedächtnis (PRM number correct)     .582*** 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM totals errors)    .408** 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM between errors)    .411** 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM within errors) .411 
Strategiebildung (SWM strategy)     .629*** 
Anmerkungen. Partielle Korrelationen (einseitig) mit kontrollierter Depressionssymptomatik 
t1 (BDI = Beck Depressionsinventar) und Angstsymptomatik zu t1 (BAI = Beck Angstin-
ventar) bei n=40, df=32; IED = Intra / extradimensional set shift; PAL = paired associated 
learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = pattern recognition memory; 
SWM = spatial working memory; * p < .05; ** p < .01; *** p < .001. 
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Tabelle 4.13. Korrelationen der Depressions- und Angstsymptomatik zu t1 mit den  
           kognitiven Funktionen zu t2 
CANTAB Subtests zu t2 
t1  
Angst 
t1 
Depression 
Strategiebildung (IED stages completed) .037  -.295* 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel (IED total errors adjusted) -.020  -.285* 
Strategiebildung (IED total trials adjusted) -.073  -.348* 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL first trial memory score) -.413**   -.378** 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL stages completed) -.049 -.024 
Daueraufmerksamkeit (RVP total hits) -.364* -.257 
Daueraufmerksamkeit (RVP total misses) -.364* -.257 
Reaktionsgeschwindigkeit (RVP mean latency) -.376**    -.446** 
Visuelles Gedächtnis (PRM number correct) -.231 -.249 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM totals errors) -.350*  -.295* 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM between errors) -.340*  -.306* 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM within errors) -.275* -.035 
Strategiebildung (SWM strategy) -.299*  -.275* 
Anmerkungen. Bivariate Korrelation (einseitig) mit n=40; Angst = BAI, Beck Angstinventar; Depression 
= Beck Depressionsinventar; CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery; 
IED = Intra / extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual informa-
tion processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; BDI = Beck 
Depressionsinventar; BAI = Beck Angstinventar; * p < .05; ** p < .01. 
 
Tabelle 4.13 stellt die bivariaten Korrelationen der Depressions- bzw. Angstsymptomatik mit 
den kognitiven Variablen bei t2 dar. Die beiden Variablen wurden als Kovariaten in die partielle 
Korrelation einbezogen.   
 
 
4.4.3  Verlauf der neuropsychologischen Funktionen von remittierten vs. depressiven    
           Patienten 
L3.  Wie entwickeln sich die kognitiven Leistungen im Verlauf bei der Subgruppe der de-
pressiven Patienten gegenüber remittierten Patienten? 
 
Zu dieser Fragestellung wurden die Mittelwerte der depressiven und remittierten Patienten im 
Längsschnitt untersucht. Als Kriterium zur Bildung der Subgruppen wurde ein BDI-Cutoff-Wert 
von 18 Punkten verwendet. Alle Patienten, welche bei Klinikaustritt (t1) eine BDI-Punktzahl 
von ≥ 18 erreichten, wurden der depressiven Subgruppe zugewiesen, jene mit < 18 Punkten 
der remittierten Gruppe. Tabelle 4.14 gibt einen Überblick über die Testleistungen der depres-
siven und remittierten Patienten in den kognitiven Subtests.  
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Tabelle 4.14.  Kognitive Leistungen von depressiven und remittierten Patienten im Verlauf 
CANTAB Subtests    t1    t2 
remittierte Patienten (n=24) M SD M SD 
IED ‗stages completed‘ -0.62 1.96 0.16 0.54 
IED ‗total errors adjusted‘ -0.55 1.73 0.20 0.71 
IED ‚total trials adjusted‗ -0.52 1.84 0.10 0.84 
PAL ‗first trial memory score‘ 0.01 1.00 0.05 1.24 
PAL ‚stages completed‗ -0.41 1.05 -0.62 1.57 
RVP ‗total hits‘ -0.78 1.31 -0.08 1.06 
RVP ‗total misses‘ -0.70 1.28 -0.08 1.06 
RVP ‚mean latency‗ 0.37 1.45 1.17 0.99 
PRM ‚number correct‗ -0.80 2.32 -0.07 1.68 
SWM ‚totals errors‗ -0.26 1.04 -0.14 1.13 
SWM ‚between errors‗ -0.04 0.97 0.09 1.04 
SWM ‚within errors‗ 0.26 0.43 0.32 0.48 
SWM ‚strategy‗ 0.04 1.10 0.28 1.34 
depressive Patienten (n=16)    
IED ‗stages completed‘ -0.74 1.44 0.20 0.47 
IED ‗total errors adjusted‘ -0.60 1.45 0.12 0.60 
IED ‚total trials adjusted‗ -0.64 1.31 -0.01 0.74 
PAL ‗first trial memory score‘ -0.04 1.24 -0.60 1.22 
PAL ‚stages completed‗ -0.50 1.74 -0.17 1.29 
RVP ‗total hits‘ -0.61 1.25 -0.71 1.28 
RVP ‗total misses‘ -0.61 1.25 -0.71 1.28 
RVP ‚mean latency‗ 0.47 1.24 0.14 2.07 
PRM ‚number correct‗ -1.28 3.04 -0.82 1.81 
SWM ‚totals errors‗ -0.12 1.01 -0.82 1.13 
SWM ‚between errors‗ 0.06 0.98 -0.57 1.19 
SWM ‚within errors‗ 0.50 0.18 0.14 0.67 
SWM ‚strategy‗ 0.06 0.84 -0.40 1.16 
Anmerkungen. 'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = BDI t1 ≥ 18; CANTAB = 
Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery; IED = Intra / ext-
radimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual 
information processing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial 
working memory; negative Mittelwertsdifferenzen bedeuten eine Verbesse-
rung zwischen t1 und t2. 
 
Tabelle 4.15 zeigt die Veränderungen der kognitiven Leistungen anhand eines t-Tests für ge-
paarte Stichproben (zweiseitig) bei remittierten Depressionspatienten. Dabei bedeuten positive 
Mittelwertsunterschiede eine Verbesserung der kognitiven Leistungen zwischen t1 und t2, ne-
gative eine Verschlechterung.  
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Tabelle 4.15.  Mittelwertsdifferenzen remittierter Depressionspatienten im Längsschnitt 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anmerkungen. t-Test für abhängige Stichproben (zweiseitig); 'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = 
BDI t1 ≥ 18; CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery; IED = Intra / 
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information proces-
sing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; positive Mittelwertsdiffe-
renzen bedeuten eine Verbesserung zwischen t1 und t2; * p < .05; ** p < .01. 
 
Bei den remittierten Depressionspatienten ergab sich grösstenteils ein Bild der Verbesserung 
der kognitiven Leistungen im Verlauf. So verbesserten sich die kognitiven Leistungen im Be-
reich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels im Längsschnitt signifikant: IED 'stages completed' 
(t(23) = -2.223, p < .05), IED 'total errors adjusted' (t(23) = -2.496, p < .05), IED 'total trials ad-
justed' (t(23) = -2.175, p < .05). Ferner erzielten remittierte depressive Patienten im Bereich der 
Daueraufmersamkeit signifikante Verbesserungen im Verlauf: RVP 'total hits' t(22) = -2.507, p < 
.05), RVP 'total misses' (t(23) = -2.377, p < .05). Die ausgeprägtesten signifikanten Verbesse-
rungen konnten bei remittierten Patienten im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit gefunden 
werden: RVP 'mean latency' (t(23) = -3.233, p < .005). 
Gepaarte CANTAB Subtests 
Gepaarte Differenzen (n=24) 
M der Diffe-
renzen 
SD t 
Sig. 
(2-seitig) 
Paar 1 
IED ‗stages completed‘ t2 –  
IED ‗stages completed‘ t1 
 0.86 1.90 2.22  .036* 
Paar 2 
IED ‗total errors adjusted‘ t2 –  
IED ‗total errors adjusted‘ t1 
 0.86 1.68 2.50  .020* 
Paar 3 
IED ‗total trials adjusted‘ t2 –  
IED ‗total trials adjusted‘ t1 
 0.77 1.73 2.17  .040* 
Paar 4 
PAL ‗first trial memory score‘ t2 –  
PAL ‗first trial memory score‘ t1 
0.06 1.30 0.24 .812 
Paar 5 
PAL ‗stages completed‘ t2 –  
PAL ‗stages completed‘ t1 
-0.23 1.34 -0.81 .426 
Paar 6 
RVP ‗total hits‘ t2 –  
RVP ‗total hits‘ t1 
 0.62 1.19 2.51  .020* 
Paar 7 
RVP ‗total misses‘ t2 –  
RVP ‗total misses‘ t1 
 0.55 1.14 2.38  .026* 
Paar 8 
RVP ‗mean latency‘ t2 –  
RVP ‗mean latency‘ t1 
 0.71 1.07 3.23   .004** 
Paar 9 
PRM ‗number correct‘ t2 –  
PRM ‗number correct‘ t1 
 0.70 2.16 1.59 .125 
Paar 10 
SWM ‚totals errors‗ t2 –  
SWM ‚totals errors‗ t1 
 0.00 1.18 0.01 .993 
Paar 11 
SWM ‗between errors‘ t2 –  
SWM ‗between errors‘ t1 
 0.02 1.09 0.11 .914 
Paar 12 
SWM ‗within errors‘ t2 –  
SWM ‗within errors‘ t1 
 0.08 0.44 0.83 .417 
Paar 13 
SWM ‚strategy‗ t2 –  
SWM ‚strategy‗ t1 
 0.21 1.05 1.00 .328 
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Tabelle 4.16 zeigt die Ergebnisse des t-Tests für gepaarte Stichproben (zweiseitig) bei nicht-
remittierten Depressionspatienten. Das Bild war heterogen, nämlich dass nicht-remittierte MDD 
Patienten sowohl Verbesserungen, als auch Verschlechterungen in einzelnen Skalen erfuhren. 
Der t-Test für abhängige Stichproben (zweiseitig) signifikante Verbesserungen der kognitiven 
Leistungsfähigkeit im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels - IED 'stages completed' 
(t(15) = -2.533, p < .05). Dagegen verschlechterten sich die kognitiven Leistungen im Bereich 
des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses signifikant: SWM 'within errors' (t(23) = 2.453, p < 
.05). 
 
Tabelle 4.16.  Mittelwertsdifferenzen nicht-remittierter Depressionspatienten im Längsschnitt 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anmerkungen. t-Test für abhängige Stichproben (zweiseitig); 'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = 
BDI t1 ≥ 18; CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery; IED = Intra / 
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information proces-
sing; PRM = pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; positive Mittelwertsdiffe-
renzen bedeuten eine Verbesserung zwischen t1 und t2; * p < .05. 
 
Gepaarte CANTAB Subtests 
Gepaarte Differenzen (n=16) 
M der Diffe-
renzen 
SD t 
Sig.  
(2-seitig) 
Paar 1 
IED ‗stages completed‘ t2 –  
IED ‗stages completed‘ t1 
0.81 1.29 2.53  .023* 
Paar 2 
IED ‗total errors adjusted‘ t2 –  
IED ‗total errors adjusted‘ t1 
0.55 1.24 1.77 .096 
Paar 3 
IED ‗total trials adjusted‘ t2 –  
IED ‗total trials adjusted‘ t1 
0.43 1.05 1.63 .124 
Paar 4 
PAL ‗first trial memory score‘ t2 –  
PAL ‗first trial memory score‘ t1 
-0.40 1.14 -1.40 .181 
Paar 5 
PAL ‗stages completed‘ t2 –  
PAL ‗stages completed‘ t1 
0.32 1.28 1.00 .333 
Paar 6 
RVP ‗total hits‘ t2 –  
RVP ‗total hits‘ t1 
0.00 1.45 -0.01 .991 
Paar 7 
RVP ‗total misses‘ t2 –  
RVP ‗total misses‘ t1 
0.00 1.45 -0.01 .991 
Paar 8 
RVP ‗mean latency‘ t2 –  
RVP ‗mean latency‘ t1 
-0.19 2.51 -0.30 .769 
Paar 9 
PRM ‗number correct‘ t2 –  
PRM ‗number correct‘ t1 
0.55 2.23  0.96 .353 
Paar 10 
SWM ‚totals errors‗ t2 –  
SWM ‚totals errors‗ t1 
-0.53 1.21 -1.75 .101 
Paar 11 
SWM ‗between errors‘ t2 –  
SWM ‗between errors‘ t1 
-0.48 1.19 -1.61 .128 
Paar 12 
SWM ‗within errors‘ t2 –  
SWM ‗within errors‘ t1 
-0.39 0.64 -2.45  .027* 
Paar 13 
SWM ‚strategy‗ t2 –  
SWM ‚strategy‗ t1 
-0.42 1.01 -1.68 .114 
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Abbildung 4.15 illustriert die oben erwähnten Verbesserungen (positive z-Werte) bzw. Ver-
schlechterungen (negative z-Werte) der kognitiven Subtests. 
 
 
Abbildung 4.15: Verlauf der kognitiven Leistungen (Mittelwertsdifferenzen: t2-t1) von de-
pressiven und remittierten Patienten; IED ‚stages completed = Strategiebil-
dung/Aufmerksamkeitsfokuswechsel; IED ‚total errors adjusted‗ = Aufmerksamkeitsfokus-
wechsel; IED ‚total trials adjusted‗ = Strategiebildung; SWM ‚strategy‗ = Strategiebildung; 
'remittiert' = BDI t1 ˂ 18; 'depressiv' = BDI t1 ≥ 18; z-Werte basiert auf altersnormierter 
Normstichprobe. * p < .05; ** p < .01. 
 
 
4.4.4  Neuropsychologische Defizite als Prädiktoren für den Krankheitsverlauf 
 
L1a  Erkranken Depressive nach Klinikaustritt4 häufiger an einer weiteren depressiven Epi-
sode, abhängig vom Ausmass der bei Klinikaustritt (Messzeitpunkt t1) bestehenden 
kognitiven Beeinträchtigungen? 
 
Zunächst wurde anhand einer bivariaten Korrelation festgestellt, dass die Depressionssymp-
tomatik bei t1 (BDI t1) einen Einfluss auf das Konstrukt Wiedererkrankungsrisiko ausübt. In 
Tabelle 4.17 fungiert die Depressionssymptomatik zu t1 (BDI t1) daher als Kontrolle der parti-
ellen Korrelation (einseitig). Ferner wurde das Zeitintervall zwischen t1 und t2 als Kontrolle 
                                            
4
 Der Ausdruck ‚nach Klinikaustritt‗ bezieht sich auf die Zeitspanne zwischen t1 (Klinikaustritt) und t2 
(Follow-Up). Die durchschnittliche Zeitdauer zwischen t1 und t2 betrug 622 Tage. 
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hinzugefügt, da die abhängigen Variablen ‚Anzahl depressiver Episoden‘ und ‚Anzahl psychi-
atrischer Hospitalisationen‘ vom Zeitintervall zwischen den beiden Messzeitpunkten abhängig 
sind. Tabelle 4.17 zeigt, dass Beeinträchtigungen des visuellen Gedächtnisses (PRM ‚number 
correct‘) bei Depressiven signifikant mit einer erhöhten Wiedererkrankungsrate (‚Anzahl Epi-
soden‘: p=.005; ‚Anzahl Hospitalisationen‘: p=.005)  im Zeitraum von 1.8 Jahren nach Klinik-
austritt korrelierten. 
Tabelle 4.17. Korrelationen zwischen neuropsychologischen Funktionen zu t1 und dem 
                      Wiedererkrankungsrisiko  
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) mit Kontrollvariablen ‚Zeitintervall zw. t1 u. t2‘ und ‚Depressions-
symptomatik zu t1‘ (BDI t1); CANTAB = Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = Intra / 
extradimensional set shift; PAL = paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = 
pattern recognition memory; SWM = spatial working memory; Hospitalisationen: im Zeitraum zwischen t1 und t2; 
Anzahl depressiver Episoden: im Zeitraum zwischen t1 und t2; * p < .05; ** p < .01. 
 
Um den Einfluss der Kontrollvariablen deutlich zu machen, wurde zusätzlich eine hierarchi-
sche Regressionsanalyse für den Subtest des visuellen Gedächtnisses (PRM ‚number 
correct‗) durchgeführt. Dafür wurden neben dem Zeitintervall zwischen t1 und t2, der Depres-
sionssymptomatik zu t1 (BDI t1) auch die Angstsymptomatik zu t1 (BAI t1) geprüft. In Tabelle 
4.18 zeigt sich, dass das Zeitintervall zwischen t1 und t2 (p=.023) und die Depressivität bei 
Klinikaustritt (BDI t1: p=.027) mit der Anzahl psychiatrischer Hospitalisationen korrelierten. Es 
ergab sich ebenfalls eine signifikante Korrelation zwischen den Beeinträchtigungen des visuel-
len Gedächtnisses (PRM ‚number correct‘: p=.009) und der abhängigen Variablen ‚Anzahl 
Hospitalisationen‗. Die Angstsymptomatik bei Klinikaustritt (BAI: p=.315) schliesslich vermoch-
 
Hospitalisationen 
(n=39) 
Anzahl depr.  
Episoden  
(n=39) 
CANTAB Subtests bei Klinikaustritt (t1)  
Strategiebildung (IED stages completed) -.201 -.201 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel (IED total errors adjusted) -.242 -.233 
Strategiebildung (IED total trials adjusted) -.150 -.120 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL first trial memory score) .143 -.083 
Visuell-räumliches Gedächtnis (PAL stages completed) .211 .048 
Daueraufmerksamkeit (RVP total hits) -.165 -.046 
Daueraufmerksamkeit (RVP total misses) -.089 .004 
Reaktionsgeschwindigkeit (RVP mean latency) .043 .118 
Visuelles Gedächtnis (PRM number correct)    -.440**    -.426** 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM totals errors) -.071 .033 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM between errors) -.084 -.012 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM within errors) -.115 -.080 
Strategiebildung (SWM strategy) .190 .022 
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te kaum noch Varianz aufzuklären. Die vier Variablen erklärten gemeinsam .316 (R2) bzw. 
.237 (korrigiertes R2).  
 
Tabelle 4.18.  Hierarchische Regression des Wiedererkrankungsrisikos auf verschiedene  
    Einflussvariablen 
 
Beta 
korrigiertes 
R
2
 
  F 
1. Schritt (Konstante)  .105 5.59* 
Zeitintervall zw.  t1 und  t2 .358*   
2. Schritt (Constant)  .100 3.162 
Zeitintervall zw.  t1 und  t2  .350*   
Depression zu t1 (BDI t1) .133   
3. Schritt (Konstante)  .237   5.027** 
Zeitintervall zw.  t1 und  t2    .292*   
Depression zu t1 (BDI t1)   .086   
Visuelles Gedächtnis t2 (PRM number correct)   -.394*   
4. Schritt (Konstante)  .237   4.035** 
Zeitintervall zw.  t1 und  t2   .291*   
Depression zu t1 (BDI t1) -.105   
Visuelles Gedächtnis t2 (PRM number correct)    -.407**   
Angst zu t1 (BAI t1)  .237   
Anmerkungen. Hierarchische Regression mit unabh. Variable = Visuelles Gedächtnis (PRM number correct), abh. 
Variable = Wiedererkrankungsrate (Anzahl Hospitalisationen), 1. Schritt = Zeitintervall zw. t1 u. t2, 2. Schritt = BDI 
t1, 3. Schritt = Visuelles Gedächtnis t2 (PRM number correct), 4. Schritt = BAI t1;  BDI = Beck Depressionsinventar, 
Gesamtwert; BAI = Beck Angstinventar, Gesamtwert; PRM = pattern recognition memory. * p < .05; ** p < .01; 
 
L1b  Erkranken remittierte Depressive nach Klinikaustritt häufiger an einer weiteren depres-
siven Episode, abhängig vom Ausmass der bei Klinikaustritt (t1) bestehenden kogniti-
ven Beeinträchtigungen? 
 
Zur Klärung der spezifischen Fragestellung wurde die Stichprobe anhand der Depressivität bei 
Klinikaustritt in zwei Gruppen unterteilt. Als Cutoff wurde ein BDI von 18 Punkten herangezo-
gen. Patienten mit ≥ 18 Punkten (n=17) wurden der depressiven Gruppe (zu t1) zugewiesen, 
Patienten mit Punktzahlen von ˂ 18 (n=23) der remittierten Gruppe. Für jede Subgruppe wur-
de eine separate partielle Korrelation (einseitig), mit der Kontrollvariable ‚Zeitintervall zwischen 
t1 und t2‘ gerechnet.  
Wie in Tabelle 4.19 ersichtlich, lagen die Korrelationen bei den nichtremittierten Depressions-
patienten (n=17) zwischen -.771 und +.642 zu liegen, während bei den remittierten Depressi-
onspatienten (n=23) Werte zwischen -.271 und +.271 ermittelt werden konnten. In der remit-
tierten Subgruppe zeigten sich keine signifikanten Korrelationen zwischen den kognitiven 
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Funktionen zu t1 und der Wiedererkrankungsrate (Anzahl psychiatrischer Hospitalisationen 
bzw. depressiver Episoden zwischen t1 und t2). Einzig eine Tendenz war feststellbar, nämlich 
zwischen dem Subtest des visuellen Gedächtnisses (PRM ‚number correct‘) und der Anzahl 
der depressiven Episoden (p=.071). In der depressiven Subgruppe (zu t1) ergaben sich signi-
fikante negative Korrelationen zwischen den Leistungen in den Bereichen der Strategiebildung 
(IED ‚stages completed‗; IED ‚total trials adjusted‗; SWM ‚strategy‗), des Aufmerksamkeitsfo-
kuswechsels (IED ‚total errors adjusted‗) und des visuellen Gedächtnisses (PRM ‚number 
correct‗) und einer erhöhten Wiedererkrankungsrate zwischen t1 und t2.  
 
Tabelle 4.19.  Korrelationen von neuropsychologischen Funktionen zu t1 mit dem  
                       Wiedererkrankungsrisiko in Abhängigkeit der Remission zu t1 
 
depressiv bei Klinik-
austritt (n=17) 
remittiert bei Klinik-
austritt (n=23) 
CANTAB Subtests bei t1 Hospital. 
Depr. 
Episoden 
Hospital. 
Depr. Epi-
soden 
Strategiebildung  
(IED stages completed)   -.726** -.557* .240 .132 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel  
(IED total errors adjusted)   -.771*** -.520* .271 .119 
Strategiebildung  
(IED total trials adjusted)   -.598**  -.455* .221 .182 
Visuell-räumliches Gedächtnis  
(PAL first trial memory score) .047 -.372 -.021 -.208 
Visuell-räumliches Gedächtnis  
(PAL stages completed) .064 -.170 .213 -.082 
Daueraufmerksamkeit  
(RVP total hits) -.254 -.045 -.084 -.027 
Daueraufmerksamkeit  
(RVP total misses) -.254 -.045 .084 .082 
Reaktionsgeschwindigkeit  
(RVP mean latency) .300 .170 -.271 -.001 
Visuelles Gedächtnis  
(PRM number correct)   -.628** -.411 -.065 -.332 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
(SWM totals errors) .158 .082 -.183 .146 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
(SWM between errors) .157 .037 -.154 .169 
Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
(SWM within errors) .137 .393 -.145 -.119 
Strategiebildung  
(SWM strategy)   .642** .048 -.076 .136 
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) mit Kontrollvariable ‚Zeitintervall zw. t1 u. t2‘; CANTAB = 
Cambridge Neuropsychological Testing Automated Battery: IED = Intra / extradimensional set shift; PAL = 
paired associated learning; RVP = rapid visual information processing; PRM = pattern recognition 
memory; SWM = spatial working memory; Hospital = Anzahl psychiatrischer Hospitalisationen zw. t1 und 
t2; depr. Epsioden = Anzahl depressiver Episoden zw. t1 und t2; * p < .05; ** p < .01; *** p < .001. 
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4.4.5  Neuropsychologische Defizite als Prädiktoren für die Depressions- und Angst- 
   symptomatik  
L2.  Korreliert das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressiven zu t1 mit 
dem Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik zu t2? 
 
Der Zusammenhang zwischen kognitiven Funktionen bei Klinikaustritt (t1) und a) Depressi-
onssymptomatik bzw. b) Angstsymptomatik beim Follow-Up (t2) wurde in separaten partiellen 
Korrelationen (einseitig) berechnet. Dabei wurden im Fall a) die Depressionssymptomatik zu 
t1 (BDI = Beck Depressionsinventar) kontrolliert, und im Fall b) die Angstsymptomatik zu t1 
(BAI = Beck Angstinventar). Das Ausmass der kognitiven Beeinträchtigungen von Depressi-
ven bei Klinikaustritt korrelierte weder mit dem Schweregrad der Depressions-, noch dem der 
Angstsymptomatik (BDI = Beck Depressionsinventar; BAI = Beck Angstinventar) 1.8 Jahre 
nach Klinikaustritt. In der bivariaten Korrelation wird deutlich, dass die Kontrollvariablen De-
pressions- und  Angstsymptomatik bei Klinikaustritt (BAI = Beck Angstinventar) hohe signifi-
kante Korrelationen (beide p<.001**) zur Depressions- bzw. Angstsymptomatik 1.8 Jahre nach 
Klinikaustritt beigetragen haben.  
 
 
4.4.6   Depressions- und Angstsymptomatik als Prädiktoren für eine Wiedererkrankung  
Depressionssymptomatik 
L5.  Korreliert der Schweregrad der Depressionssymptomatik zu t1 mit einer erhöhten 
Wiedererkrankungsrate? 
 
Der Schweregrad der Depressionssymptomatik bei Klinikaustritt korrelierte signifikant mit ei-
ner erhöhten Wiedererkrankungsrate im Zeitraum von 1.8  Jahren nach Klinikaustritt (Anzahl 
depressiver Episoden) bei kontrolliertem Alter und Zeitintervall zwischen t1 und t2. 
 
Tabelle 4.20. Korrelationen der Depressionssymptomatik bei Klinikaustritt (t1) mit der Wieder-
erkrankungsrate 
 
 
 
HamD  
t1 
BDI  
t1 
Depressions-
komposit 
t1 
Wiederkrankungsrate                         
Anzahl Hospitalisationen zw. t1 u. t2 .060 .150 .115 
Anzahl depressiver Episoden zw. t1 u. t2  .367*  .372*   .403** 
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) mit n=40, df=37, kontrolliert für Alter und Zeitintervall zw. t1 und t2; * 
p < .05; ** p < .01; HamD = Hamilton Depressionsskala; BDI = Beck Depressionsinventar; Depressionskomposit 
bestehend aus HamD und BDI.  
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Angstsymptomatik  
L6.  Korreliert der Schweregrad der Angstsymptomatik von Depressiven zu t1 mit einer 
erhöhten Wiedererkrankungsrate?  
 
Tabelle 4.21 zeigt den Zusammenhang der Angstsymptomatik bei Klinikaustritt mit der Wie-
dererkrankungsrate. Der Schweregrad der Angstsymptomatik bei Klinikaustritt (BAI t1: p=.007; 
Angstkomposit: p=.017) korrelierte mit einer erhöhten Anzahl depressiver Episoden im 
Zetraum von 1.8  Jahren nach Klinikaustritt bei kontrolliertem Alter und kontrolliertem Zeitin-
tervall zwischen t1 u. t2 und n=40. In der bivariaten Korrelation konnte der Einfluss des Alters 
und des Zeitintervalls auf die Wiedererkrankungsrate nachgewiesen werden. Die beiden Vari-
ablen wurden aus diesem Grund als Kovariaten in die partielle Korrelation einbezogen und 
erklärten den grössten Anteil an Varianz (vgl. Kapitel 4.3.2.4 für Depression). 
 
Tabelle 4.21. Korrelationen der Angstsymptomatik bei Klinikaustritt (t1) mit der Wiedererkran-
kungsrate 
 
HamA 
t1 
BAI 
t1 
Angstkomposit 
t1 
Wiedererkrankungsrate                              
Anzahl Hospitalisationen zw. t1 u. t2 .015 .193 .123 
Anzahl depressiver Episoden zw. t1 u. t2 .181   .398**  .344* 
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) mit n=40, df=36, kontrolliert für Alter und Zeitintervall zw. t1 und t2; 
HamA = Hamilton Angstskala; BAI = Beck Angstinventar; Angstkomposit bestehend aus HamA und BAI; * p < .05; 
** p < .01. 
 
 
4.4.7  Weitere psychopathologische Variablen als Prädiktoren für eine Wiedererkran-     
kung und anhaltende kognitive Beeinträchtigungen (Längsschnitt) 
Hoffnungslosigkeit 
L7.  Korreliert das Ausmass der Hoffnungslosigkeit von Depressiven zu t1 mit einer erhöh-
ten Wiedererkrankungsrate? 
 
Das Ausmass der Hoffnungslosigkeit von Depressiven (BHS, Prozentrang) bei Klinikaustritt 
korrelierte signifikant mit einem erhöhten Wiedererkrankungsrisiko (‚Anzahl Hospitalisationen‘: 
p=.023*; Anzahl depressiver Episoden‗: p=.005**) zwischen Klinikaustritt und Follow-Up bei 
kontrolliertem Alter und Zeitintervall zwischen den Messungszeitpunkten. Bei der Kontrolle der 
Depressionssymptomatik zu t1 und des Zeitintervalls verschwanden die signifikanten Korrela-
tionen für dieselbe Fragestellung.   
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Tabelle 4.22. Korrelationen der Hoffnungslosigkeit bei Klinikaustritt (t1) mit der Wiedererkran-
kungsrate 
 
BHS, Rohwert 
t1 
BHS, Prozentrang 
t1 
BHS, T-Wert 
t1 
Wiederkrankungsrate        
Anzahl Hospitalisationen zw. t1 u. t2 .262  .361* .280 
Anzahl depressiver Episoden zw. t1 u. t2 .296   .453** .284 
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) mit n=33, df=29, kontrolliert für Alter und Zeitintervall zw. t1 und t2; 
BHS = Beck Hoffnungslosigkeitsskala; * p < .05; ** p < .01. 
 
Allgemeine Symptombelastung 
L8.  Korrelieren die Anzahl und Intensität der Symptome sowie das Ausmass der  
  allgemeinen psychischen Belastung von Depressiven zu t1 mit einer  
  erhöhten Wiedererkrankungsrate? 
 
Das Ausmass der psychischen Symptombelastung (SCL-90 ‚GSI‘ T-Wert) und jenes der 
Symptomintensität (SCL-90: ‚PSDI‗, T-Wert) von Depressiven bei Klinikaustritt korrelierten 
signifikant mit einer erhöhten Wiedererkrankungsrate (Anzahl depressiver Episoden) bei kon-
trolliertem Alter und Zeitintervall zwischen t1 und t2. 
 
Tabelle 4.23. Korrelationen der allgemeinen psychischen Symptombelastung und des 
psychosozialen Funktionsniveaus von Depressiven zu t1 mit der Wiedererkrankungsrate 
       Wiedererkrankungsrate 
 
Anzahl  
Hospitalisationen 
Anzahl depressi-
ver Episoden 
Symptomatik bei Klinikaustritt (t1)     
Psychische Symptombelastung (SCL-90: GSI)  .288   .453* 
Anzahl der Symptome (SCL-90: PST)  .245  .310 
Symptomintensität (SCL-90: PSDI)  .205   .439* 
Allg. psychosoz. Funktionsniveau (GAF)  -.064 -.292 
Anmerkungen. Partielle Korrelation (einseitig) bei df=21, kontrolliert für Alter und Zeitintervall zw. t1 und t2; 
SCL-90 = Symptomcheckliste (df=21; n=25); GAF = Allgemeines psychosoziales Funktionsniveau / Global 
assessment of functionning (df=28, n=32); Anzahl Hospitalisationen = Anzahl psychiatrischer Hospitalisatio-
nen zwischen t1 und t2; Anzahl depressiver Episoden = Anzahl depressiver Episoden zwischen t1 und t2; * 
p < .05. 
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4.5  Zusammenfassung der Ergebnisse 
 
Allgemeine Befunde: 
 Aufmerksamkeitsfunktionen zeigten sich als state-abhängige Phänomene, während bei 
den Exekutivfunktionen und den Gedächtnisfunktionen eine heterogene Befundlage fest-
zustellen war.  
 Defizite im Bereich der Aufmerksamkeitsfunktionen wiesen signifikante Zusammenhänge 
zum Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik auf, sowie zur allgemeinen 
Symptombelastung. Zudem konnte eine Normalisierung der Aufmerksamkeitsfunktionen 
im Verlauf auf einen Subthreshold-Level beobachtet werden.   
 Exekutivfunktionen der Strategiebildung (‚task management‗, ‚planning‗) waren unbeeint-
rächtigt bei depressiven Patienten im Vergleich zur gesunden Normstichprobe.  
 
Querschnittsbefunde: 
 Kognitive Beeinträchtigungen bei Depressiven gegenüber der gesunden Normstichprobe 
wurden in den Bereichen des visuellen Gedächtnisses, der Daueraufmerksamkeit, Auf-
merksamkeitsfokuswechsel (‚shifting‗) und der Strategiebildung gemessen.  
 Am stärksten betroffen von kognitiven Beeinträchtigungen waren visuelle Gedächtnisfunk-
tionen im Bereich der Wiedererkennung, und Funktionen der Daueraufmerksamkeit. 
 Unbeeinträchtigt von kognitiven Defiziten blieben die Reaktionsgeschwindigkeit, sowie 
Strategiebildungsfunktionen. 
 
Längsschnittsbefunde: 
 Die kognitiven Funktionen von remittierten Depressionspatienten verbesserten sich im 
Verlauf in höherem Masse als diejenigen von depressiven Patienten.  
 Der Schweregrad der Depressionssymptomatik bei Klinikaustritt war ein Prädiktor für die 
Wiedererkrankungsrate (sowohl im Fremd- als auch im Selbstrating). 
 Weitere Prädiktoren für eine Wiedererkrankung waren der Schweregrad der Angstsymp-
tomatik (Selbstrating), das Ausmass der Hoffnungslosigkeit und die allgemeine 
Symptombelastung.  
 Der Bereich der Daueraufmerksamkeit war bei Depressiven beeinträchigt. Im Verlauf kam 
es zu einer partiellen Normalisierung, bzw. signifikanten Leistungsverbesserung bei remit-
tierten Patienten.  
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Tabelle 4.24.  Übersicht der Längsschnitts-Untersuchungsergebnisse 
 
Frage UV AV Ergebnis 
L1ab 
a) CANTAB t1 (alle untersuchten Patienten) 
b) CANTAB t1 (nur remittierte Patienten) 
Wiedererkrankungsrate 
(*Anzahl Hospitalisationen / Anzahl 
depr. Episoden zw. t1 u. t2) 
a) Gesamtstichprobe: Beeinträchtigungen im visuellen Gedächtnis / Wiedererkennung (PRM ‚number 
correct’) ~ Anzahl Hospitalisationen zw. t1 und t2 (p = .005), Anzahl depressiver Episoden zwischen t1 
und t2 (p = .005) 
b) kein Zusammenhang v. kogn. Beeinträchtigungen (t1) bei remittierten Pat. und Wiedererkrankungsrate 
L2 CANTAB t1 Depression t2, Angst t2 kein Zusammenhang 
L3 
Depressive Patienten vs. remittierte Patienten Verlauf von CANTAB 
Mittelwertsdifferenz : t2-t1 
[positive. Differenz = Verbesse-
rung] 
a) Remittierte Patienten verbesserten Leistungen signifikant in folgenden Bereichen (zw. t1 und t2) 
-  Exekutivfunktionen: Strategiebildung, Aufmerksamkeitsfokuswechsel (IED 'stages completed': p = .036; 
IED 'total errors adjusted': p = .020; IED 'total trials adjusted': p = .040). 
- Aufmerksamkeitsfunktionen: Daueraufmerksamkeit (RVP 'total hits': p = .020; RVP 'total misses': p = 
.026) und Reaktionsgeschwindigkeit (RVP 'mean latency': p = .004). 
b)  Depressive Patienten verbesserten* Leistungen in folgenden Bereichen (zw. t1 und t2) 
- Strategiebildung (IED 'stages completed': p = .023) 
- Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM 'within errors':  p = .027) (*Verschlechterung) 
L4 
CANTAB t1 CANTAB t2 - Höchste Stabilität: Leistungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚stages completed‘: p = 
.001), des visuellen Gedächtnisses (PRM ‚number correct‘: p = .001), der Daueraufmerksamkeit (RVP 
‘total hits‘: p = .003; RVP ‘total misses‘: p = .003), der Strategiebildung (SWM ‚strategy‘: p = .001)  
- Geringste Stabilität: Leistungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p = .059), des 
visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚within errors‘: p = .072). 
L5 
Depression t1 (BDI, HamD, Depressionskomposit) Wiedererkrankungsrate (s.o.) - Depressionskomposit t1 (p = .006),  BDI t1 (p = .011), HamD t1 (p = .012) ~ Anzahl depressiver Episo-
den zw. t1 und t2  
L6 Angst t1 (BAI, HamA, Angstkomposit) Wiedererkrankungsrate (s.o.) - Angstsymptomatik (BAI t1: p = .007; Angstkomposit: p = .017) ~ Anzahl depr. Episoden zw. t1 und t2 
L7 
Hoffnungslosigkeit t1 (BHS) Wiedererkrankungsrate (s.o.) - Hoffnungslosigkeit (BHS, Prozentrang) ~ Wiedererkrankungsrisiko (Anzahl depressiver Episoden zw. t1 
u. t2: p = .005; Anzahl Hospitalisationen: p = .023) 
L8 
- Allg. psych. Symptombelastung (SCL-90: GSI) 
- Anzahl d. Symptome (SCL-90: PST) 
- Intensität d. Symptombelastung (SCL-90: PSDI) 
- Allgemeines psychosoziales Funktionsniveau (GAF) 
Wiedererkrankungsrate (s.o.) - Allg. psych. Symptombelastung (SCL-90: GSI) ~ Anzahl depr. Episoden zw. t1 u. t2 (p = .015) 
- Anzahl d. Symptome (SCL-90: PST): kein Zusammenhang 
- Intensität d. Symptombelastung (SCL-90: PSDI) ~  Anzahl depr. Episoden zw. t1 u. t2 (p = .018) 
- Allgemeines psychosoziales Funktionsniveau (GAF): kein Zusammenhang 
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Tabelle 4.25.  Übersicht der Querschnitts-Untersuchungsergebnisse 
 
Frage UV AV Ergebnis 
Q1 
Mittelwertsvergleich der CANTAB Werte t1 
bzw. t2 von depressiven vs. remittierten 
Patienten 
 t1: Remittierte Pat > Depressive Pat.: Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis (SWM 'within errors': p = .022, einseitig) 
t2: Remittierte Pat > Depressive Pat.: Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p = .042, zweiseitig) 
Q2ab 
a) Depression t1  
(BDI, HamD, Depressionskomposit) 
b) Depression t2  
(BDI, HamD, Depressionskomposit) 
a) CANTAB t1 
b) CANTAB t2 
a)  Depression t1 (BDI) ~ Beeinträchtigungen der Strategiebildung (IED ‘stages completed’: p = .24) und des visuell-räumlichen  
Arbeitsgedächtnisses (SWM ‘within errors’: p = .32). 
b) Depression t2 (BDI) ~ Beeinträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‘mean latency‘: p = .001), der Daueraufmerksam-
keit (RVP ‘total hits’: p = .020; RVP ‘total misses’: p = .020), des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‘total errors’: p = 
.003; SWM ‘between errors’: p = .002; SWM ‘within errors’: p = .028), der Strategiebildung (SWM ‘strategy’: p = .004) und des 
visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‘first trial memory score’: p = .047) 
Q3ab 
a) Angst t1 (BAI, HamA, Angstkomposit) 
b) Angst t2 (BAI, HamA, Angstkomposit) 
a) CANTAB t1 
b) CANTAB t2 
a) kein Zusammenhang 
b)  Angst t2 (BAI) ~ Beeinträchtigungen der Strategiebildung (SWM ‘strategy’: p = .001), des visuell-räumlichen Arbeitsgedächt-
nisses (SWM ‘total errors’: p = .002; SWM ‘between errors’: p = .002), des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‘first trial memory 
score’: p = .010), des visuellen Gedächtnisses (PRM ‘number correct’: p = .029), der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‘mean laten-
cy’: p = .002), der Daueraufmerksamkeit (RVP ‘total hits’: p = .014; RVP ‘total misses’: p = .014) 
Q4a 
- Alter 
- Geschlecht 
- Symptombelastung (SCL-90: GSI) t1 
- Anzahl Symptome (SCL-90: PST) t1 
- Symptomintensität (SCL-90: PSDI) t1 
- Allg. psych. Funktionsniveau (GAF) t1 
- Hoffnungslosigkeit (BHS) t1 
CANTAB t1 - Alter ~ Beeinträchtigungen der Daueraufmerksamkeit (RVP ‚total hits’: p = .014; RVP ‚total misses‘: p = .016), der Strategiebildung 
(SWM ‚strategy‘: p = .007) und des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory’: p = .016) 
- Geschlecht ~  Beeinträchtigungen der Strategiebildung (SWM ‚strategy’: p = .025) [Männer sind besser] 
- Symptombelastung (SCL-90: GSI) t1 ~  Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‘: 
p = .047)  
- Anzahl Symptome (SCL-90: PST) t1: kein Zusammenhang 
- Symptomintensität (SCL-90: PSDI) t1: kein Zusammenhang 
- Allg. psych. Funktionsniveau (GAF) t1  ~ Beeinträchtigungen des visuellen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚within errors’: p = .011) 
- Hoffnungslosigkeit (BHS) t1: kein Zusammenhang 
Q4b 
- Alter 
- Geschlecht 
- Symptombelastung (SCL-90: GSI) t2 
- Anzahl Symptome (SCL-90: PST) t2 
- Symptomintensität (SCL-90: PSDI) t2 
- Allg. psych. Funktionsniveau (GAF) t2 
- Hoffnungslosigkeit (BHS) t2 
CANTAB t2 - Alter ~  Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‘: p = .002; PAL ‚stages 
completed‘ : p = .011) 
- Geschlecht ~  Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‘: p = .028; SWM ‚between 
errors‘: p = .020; SWM ‚within errors‘: p = .028) [Männer sind besser] 
- Symptombelastung (SCL-90: GSI) t2 ~  Beeinträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p = .009) der 
Strategiebildung (SWM ‚strategy‘: p = .033) 
- Anzahl Symptome (SCL-90: PST) t2 ~  Beeinträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p = .020) und der 
Strategiebildung (SWM ‚strategy‘: p = .042) 
- Symptomintensität (SCL-90: PSDI) t2 ~  Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚stages completed‘: p = 
.006) und des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‘: p = .020; SWM ‚between errors‘: p = .017; SWM ‚within 
errors‘: p = .023) 
- Allg. psych. Funktionsniveau (GAF) t2: kein Zusammenhang 
- Soziale Integration ~ Beeinträchtigungen der Reaktionsgeschwindigkeit (RVP ‚mean latency‘: p = .032) 
- Hoffnungslosigkeit (BHS) t2 ~  Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚within errors‘: p = .042) 
 
 
5  DISKUSSION  
In der vorliegenden Längsschnittsstudie wurden depressive Patienten nach Klinikaustritt und 
1.8 Jahre danach auf neuropsychologische und psychopathologische Kennwerte untersucht. 
Dabei wurden Querschnitts- und Längsschnittsfragestellungen getestet. Eines der Ziele be-
stand darin herauszufinden, ob kognitive Funktionsdefizite den Verlauf einer depressiven Er-
krankung voraussagen können. Die Vermutung, dass insbesondere eine Subgruppe von MDD 
Patienten, welche an bestimmten kognitiven Beeinträchtigungen litten, einen ungünstigeren 
Erkrankungsverlauf aufwiesen, konnte bestätigt werden. Dabei stellte sich der Funktionsbe-
reich des visuellen Gedächtnisses (Wiedererkennungsleistung) als bester Prädiktor für eine 
depressive Wiedererkrankung heraus.  
In der folgenden Diskussion werden die Ergebnisse der Arbeit auf dem Hintergrund der aktu-
ellen Forschung interpretiert. Dabei wird der Frage nach potenziellen Trait-Markern ebenso 
nachgegangen wie der Frage nach der Kompatibilität der Resultate mit den bestehenden Er-
klärungsmodellen.  
 
 
5.1  Psychopathologische Ergebnisse  
Die Depressionssymptomatik (BDI, HamD) der untersuchten Patienten lag bei beiden Mess-
zeitpunkten unter den klinisch üblichen Cutoff-Werten, jedoch mit beträchtlichen Streuungen. 
Bei Klinikaustritt wiesen 60% der Patienten einen BDI von <18 Punkten auf und galten dem-
nach klinisch als remittiert. Die übrigen 40% der Patienten litten bei Klinikaustritt weiterhin 
unter klinisch relevanten depressiven Symptomen. Bei der Katamnese (t2) 1.8 Jahre später 
zeigte sich ein identisches Bild bzgl. der Verteilung, nämlich 60% remittiert und 40% weiterhin 
depressiv. Innerhalb der Stichprobe kam es allerdings zu einigen Verschiebungen. So wurden 
16.7% der remittierten Patienten bei t2 depressiv, und 25% der bei t1 depressiven Patienten 
bei t2 remittiert. Über den Verlauf hin haben sich die psychopathologischen Kennwerte nicht 
signifikant verändert. Die einzige Ausnahme bildete die Angstsymptomatik (Selbstrating), wel-
che sich im Verlauf signifikant verbesserte. Die Mittelwerte der getesteten Patienten lagen bei 
beiden Messzeitpunkten unter der klinisch relevanten Marke.  
Die Selbstrating-Fragebögen wurden in dieser Studie den Fremdrating-Bewertungen vorgezo-
gen, aus Gründen der Interrater-Reliabilitätsfragen aufgrund von verschiedenen Ratern zum 
Messzeitpunkt t1 und t2. Bei der Symptombelastung, dem allgemeinen Funktionsniveau und 
dem Ausmass der Hoffnungslosigkeit konnten tendenzielle Verbesserungen zwischen Klinik-
austritt und Katamnese beobachtet werden. Diese Verbesserungen sind insofern erstaunlich, 
als die Anzahl der in dieser Zeitspanne erlebten depressiver Episoden im Durchschnitt bei 
1.35 Episoden pro Patient lag. Damit ergaben sich für den Untersuchungszeitraum eine Rück-
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fallrate von 60%, und eine Hospitalisierungsrate von 47.5%.   
Der Einfluss von psychopathologischen Kennwerten auf die Wiedererkrankungsrate wird in 
Kapitel 5.3 diskutiert.  
 
 
5.2  Neuropsychologische Ergebnisse  
Bei der Interpretation der neuropsychologischen Variablen muss zunächst darauf hingewiesen 
werden, dass es sich um eine normwertbezogene Auswertung und Interpretation handelt, da 
auf eine Kontrollgruppe gesunder Probanden verzichtet wurde. In der Regel gilt eine Abwei-
chung von der Norm ab 1.5 Standardabweichungen als klinisch relevant. Die Mittelwerte der 
altersnormierten und z-transformierten CANTAB-Daten erreichten diese Marke in keinem Fall 
auch nur annähernd. Die maximale Abweichung vom Normwert betrug 0.99 Standardabwei-
chungen. Dies bedeutet jedoch nicht, dass sämtliche neuropsychologischen Ergebnisse kli-
nisch irrelevant sind, zumal es sich dabei um Mittelwerte einer Gruppe von depressiven und 
remittierten Patienten handelt, bei welcher sich Abweichungen leicht gegenseitig aufheben 
können. Aus diesem Grund wurde gesondert auf die Gruppen eingegangen, trotz ihrer gerin-
gen Grösse von 16 bzw. 24 Personen. Eine vorschnelle Klassifikation der Ergebnisse als ‚kli-
nisch nicht relevant‗ würde der Vielfalt der Erkenntnisse nicht gerecht, die aus den vorliegen-
den Daten offensichtlich hervorgehen. Die Diskussion widerspiegelt das der Arbeit zugrunde-
liegende Anliegen, dass eine sorgfältige neuropsychologische Testung auch in 
Subthresholdbereichen notwendig ist.  
Kognitive Beeinträchtigungen (im Vergleich zur gesunden Normstichprobe) wurden in den 
Bereichen des visuellen Gedächtnisses, der Daueraufmerksamkeit, Aufmerksamkeits-
fokuswechsel (‚shifting‗) und der Strategiebildung gemessen. Am stärksten betroffen von kog-
nitiven Defiziten waren visuelle Gedächtnisfunktionen im Bereich der Wiedererkennung (bis zu 
einer Standardabweichung unterhalb der Normstichprobe) und Funktionen der Daueraufmerk-
samkeit, während Testleistungen der Reaktionsgeschwindigkeit bei Patienten durchschnittlich 
zirka eine halbe Standardabweichung über der Normstichprobe lagen. Unbeeinträchtigt von 
kognitiven Defiziten blieben Bereiche der Strategiebildungsfunktionen. Die neuropsychologi-
schen Leistungen der Gesamtstichprobe bewegten sich bei Klinikaustritt zwischen einer hal-
ben und maximal einer Standardabweichung unter den Mittelwerten der Normstichprobe. 
Beim zweiten Messzeitpunkt kam es zu signifikanten Leistungssteigerungen und Normalisie-
rungen im Bereich der Exekutivfunktionen (Aufmerksamkeitsfokuswechsel). Visuell-räumliche 
Gedächtnisfunktionen verschlechterten sich im Verlauf tendenziell, während die rein visuelle 
Gedächtnisfunktion (Wiedererkennungsleistung) eine partielle Erholung erfuhr. In den Berei-
chen Reaktionsgeschwindigkeit und Daueraufmerksamkeit konnte eine tendenzielle Leis-
 
123 
 
tungsverbesserung über die Zeit beobachtet werden. Insgesamt erwiesen sich die kognitiven 
Funktionsbeeinträchtigungen im Längsschnitt als recht stabil. Insbesondere das visuelle Ge-
dächtnis, die Daueraufmerksamkeit und die Strategiebildung stellten sich als signifikant stabil 
heraus bei kontrollierter Angst und Depression. Kognitive Funktionen mit geringer Stabilität 
über Zeit waren die Reaktionsgeschwindigkeit (Verbesserung) und das visuell-räumliche Ar-
beitsgedächtnis (leichte Verschlechterung).  
Kognitive Funktionsdefizite bei Klinikaustritt konnten weder die Depressions- noch die Angst-
symptomatik im Verlauf voraussagen. Für diesen Befund können verschiedene Erklärungen 
verantwortlich gemacht werden. Einerseits könnten die starken Zusammenhänge zwischen 
Depressions- bzw. Angstsymptomatik und kognitiven Variablen im Querschnitt zu t1 (vgl. Fra-
gestellung Q1ab) jegliche Korrelationen herauspartialisiert haben – Angst und Depression zu 
t1 wurden nämlich als Kontrollvariablen eingesetzt. Ein weiterer möglicher Grund liegt im Se-
lektionsbias bei der Durchführung der Katamnese. Da der Katamnesezeitpunkt willkürlich ge-
wählt wurde, kam es oft vor, dass schwer depressive Patienten um eine Verschiebung baten 
mit der Begründung, es ginge ihnen zu schlecht, um Tests zu absolvieren. Manche Patienten 
erschienen also erst dann zur Katamneseuntersuchung, wenn es ihnen besser ging, was die 
Streuung der Depressions- und Angstsymptomatik schmälerte und damit auch die Wahr-
scheinlichkeit eines signifikanten Ergebnisses.  
Remittierte Patienten erzielten tendenziell bessere Leistungen in den Bereichen des visuell-
räumlichen Arbeitsgedächtnisses, der Reaktionsgeschwindigkeit und der Daueraufmerk-
samkeit. In diesen Bereichen waren denn auch die höchsten Querschnitts-Korrelationen zum 
Schweregrad der Depression bzw. der Angst zu verzeichnen. Insgesamt unterschieden sich 
die Leistungen der depressiven und remittierten Patienten jedoch nicht signifikant voneinan-
der, was für eine Dissoziation der depressiven und kognitiven Symptomatik spricht, wie sie 
Böker und Grimm (2012) postulieren.  
Zudem wurde deutlich, dass auch remittierte Patienten weiterhin unter kognitiven Leistungs-
einbussen litten, vor allem bei Klinikaustritt (t1) und in den Bereichen Aufmerksamkeits- und 
Exekutivfunktionen, aber auch bei visuellen Gedächtnisfunktionen. Diese Befunde stehen im 
Einklang mit den bisherigen Forschungsergebnissen (Paradiso et al., 1997; Tham et al., 1997; 
Grant et al., 2001; Hammar et al., 2003a; Portella et al., 2003; Reischies et al., 2000; Fossati 
et al., 2002; Westheide et al., 2007; Nakano et al., 2008) und sprechen für eine – zumindest 
teilweise – Dissoziation von depressiver und kognitiver Symptomatik in der Remission.  
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5.2.1  Gedächtnisfunktionen 
Die Ergebnisse beziehen sich auf die Bereiche des visuellen bzw. visuell-räumlichen Kurzzeit- 
und Arbeitsgedächtnisses. Sie wurden anhand der folgenden CANTAB Subtests untersucht:  
 Visuell-räumliches Gedächtnis: PAL ‗first trial memory score‘, PAL ‗stages completed‘ 
 Visuelles Gedächtnis, Wiedererkennung (‚cued recall‗): PRM ‚number correct‗ 
 Visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis: SWM ‚total errors‗, SWM ‚between errors‗, SWM 
‚within errors‗ 
Die Untersuchungsergebnisse bestätigen den weithin akzeptierten Befund, dass viele MDD-
Patienten unter Defiziten des visuellen Gedächtnisses (Wiedererkennung) und des visuell-
räumlichen Arbeitsgedächtnisses leiden (Abas et al., 1990; Elliott et al., 1996; Murphy et al, 
2003; Porter et al., 2003; Sheline et al., 2006). Eine klare Unterscheidung der Teilfunktionsbe-
reiche ‚visuell-räumliches Gedächtnis‗ und ‚visuelles Gedächtnis‗ (visuelle Wiedererkennung) 
ist notwendig, um eine adäquate Interpretation der Forschungsergebnisse gewährleisten zu 
können.  
 
Visuelles Gedächtnis (‚Pattern Recognition Memory‘ /  Visuelle Wiedererkennungsleistung) 
Der Bereich der visuellen Wiedererkennungsleistungen war bei den untersuchten Depressi-
onspatienten der am stärksten beeinträchtigte Funktionsbereich. Die Testleistungen der un-
tersuchten Patienten lagen im Mittel zwischen einer und 0.4 Standardabweichungen unter 
dem Normbereich von gesunden Personen. 
Die PRM-Aufgabe (pattern recognition memory) testete die Wiedererkennungsleistung im 
Sinne eines ‚cued recall‗. Die Aufgabe bestand aus einer Präsentations- und einer Testphase. 
In der Präsentationsphase wurden 24 neutrale, figurale Stimuli nacheinander präsentiert. Die 
Testperson wurde dazu angehalten, sich die Stimuli bestmöglich zu merken. In der Testphase 
wurden 24 Stimuli-Paare gezeigt, wobei die Versuchsperson entscheiden musste, welche der 
beiden Stimuli sie in der Präsentationsphase bereits gesehen hatte. Es bestand somit eine 
50% Chance, durch Raten auf die korrekte Antwort zu kommen. Der Test mass streng ge-
nommen sowohl die Einspeicherungsleistung von visuellen Stimuli als auch die Abrufleistung, 
also die visuelle Merkfähigkeit in Form eines 'cued recall'. Nach Markowitsch (2003) gehören 
diese Aufgaben in den Bereich des perzeptuellen Gedächtnisses, welches Gedächtnisinhalte 
speichert, die bewusstes Erkennen von Objekten ohne eine semantische Zuordnung ermögli-
chen.  
Stark unterdurchschnittliche Leistungen in der CANTAB-Testbatterie wurden in der vorliegen-
den Studie damit erklärt, dass einzelne - i.d.R. schwergradig - depressive Patienten der In-
struktion nicht folgen konnten und damit die Aufgabenstellung nicht verstanden hatten. Im 
Falle des PRM-Subtests (pattern recognition memory) kann jedoch argumentiert werden, dass 
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bei Teilnehmern, selbst wenn sie die Aufgabe nicht verstanden, und sich die Figuren in der 
Präsentationsphase nur angeschaut anstatt bewusst gemerkt hatten, unbewusste Priming-
Effekte stattgefunden hatten. Der Umstand, dass die Leistungen einiger Patienten trotzdem 
nur minimal über Zufallsantworten lagen, lässt vermuten, dass bei den untersuchten Patienten 
vor allem die Abspeicherungsphase gestört war.  
Da der PRM-Subtest auch nach Bereinigung von Ausreissern einige auffällige Tiefstwerte 
enthielt, was sich in den ausgeprägten Standardabweichungen widerspiegelte, wurden die 
Berechnungen zusätzlich mit einer strengeren Ausreisserregel von > 4 SD durchgeführt, wo-
mit das signifikante Resultat bestätigt werden konnte.  
Im Verlauf konnte eine tendenzielle Leistungssteigerung im Bereich des visuellen Gedächtnis-
ses in der Wiedererkennungsaufgabe festgestellt werden, unabhängig davon, ob die Patien-
ten bei Klinikaustritt depressiv oder remittiert waren. Remittierte Patienten wiesen beim ersten 
Untersuchungszeitpunkt eine ausgeprägte Residualsymptomatik in diesem Bereich auf (0.8 
Standardabweichungen unterhalb der gesunden Normstichprobe), was den Befunden von 
Merens et al. (2008) entspricht. Beim zweiten Messzeitpunkt normalisierten sich denn aber die 
Leistungsdefizite der remittierten Subgruppe. Im Querschnitt konnten keinerlei Korrelationen 
zwischen dem Schweregrad der depressiven Symptomatik und Defiziten des visuellen Ge-
dächtnisses in der Wiedererkennungsaufgabe an den Tag gebracht werden. Dieser Befund 
spricht wiederum für eine Dissoziation der depressiven und kognitiven Symptomatik. Das 
Ausmass des Wiederkennungsleistungsdefizits korrelierte jedoch signifikant mit dem Schwe-
regrad der Angstsymptomatik (Selbstrating). Die Bedeutung der visuellen Gedächtnisdefizite 
für die Wiedererkrankung wird in Kapitel 5.3 eingehender diskutiert.  
 
Visuell-räumliches Gedächtnis und visuell-räumliches Arbeitsgedächtnis 
Die CANTAB-Parameter des visuell-räumlichen Gedächtnisses (PAL ‚first trial memory score‗; 
PAL ‗stages completed‘) und des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses (SWM ‚total errors‘; 
SWM ‚between errors‘; SWM ‚within errors‗) werden hier gesondert von dem oben erwähnten 
Funktionsbereich dargestellt, da sie mit einer grösseren kognitiven Rechenleistung verbunden 
sind. Während es bei der oben besprochenen Aufgabe der PRM (pattern recognition memory) 
um eine reine Wiedererkennungsleistung im Sinne eines ‚cued recall‗ mit einer 50-prozentigen 
Chance auf eine korrekte Antwort handelte, musste die Testperson bei der PAL-Aufgabe (pai-
red associated learning) bis zu acht verschiedene Figuren aus dem Gedächtnis verschiede-
nen Karten zuordnen können. Bei der SWM-Aufgabe (spatial working memory) der CANTAB 
Testbatterie galt es, aufgrund von zwei Regeln Figuren zu suchen, wobei die Lage der Figu-
ren und der bisherige Suchverlauf erinnert werden musste, um optimale Resultate zu erzielen. 
Die Defizite des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses und des visuell-räumlichen Ge-
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dächtnisses korrelierten im Querschnitt signifikant sowohl mit dem Schweregrad der Depres-
sions- als auch dem der Angstsymptomatik. Diese Befunde stimmen mit den Erkenntnissen 
der bisherigen Forschung (Elliott et al., 1996; Harvey et al., 2004; Westheide et al., 2007) 
überein und können damit erklärt werden, dass das Arbeitsgedächtnis zu den Funktionsberei-
chen mit den höchsten Ansprüchen an kognitive Ressourcen gehört und daher – nach der 
Hypothese der gestörten ‚effortful processes‗, also der ‚ressourcen-intensiven Prozesse‗ – 
besonders sensibel und normalisierungsträge ist. Defizite im visuell-räumlichen Arbeitsge-
dächtnis korrelierten denn auch mit der Symptomintensität, dem allgemeinen psychosozialen 
Funktionsniveau und dem Geschlecht, nämlich so, dass Männer signifikant bessere Leistun-
gen erzielten. Im Querschnitt – zu beiden Messzeitpunkten - zeigten ältere Patienten signifi-
kant ausgeprägtere Beeinträchtigungen des visuell-räumlichen Gedächtnisses. Dieser Befund 
widerspricht nur auf den ersten Blick den Ergebnissen zur altersunabhängigen Kapazität des 
Kurzzeitgedächtnisses (Grant et al., 2001; Portella et al., 2003). Grant und sein Forschungs-
team (2001) untersuchten ausschliesslich junge MDD Patienten und konnten damit zeigen, 
dass diese Defizite auch bei jungen Depressiven vorkommen. Dagegen konnten Portella et al. 
(2003) bei einer Stichprobe von älteren Depressionspatienten keine Funktionseinbussen be-
obachten. Bei beiden Studien handelte es sich um relativ homogene Stichproben, was das 
Alter betrifft. Die in dieser Arbeit untersuchte Stichprobe wies mit einem Durchschnittsalter von 
47 Jahren und einer Standardabweichung von 11 Jahren eine wesentlich grössere Heteroge-
nität bzgl. Alter auf und kann daher nicht mit den erwähnten Befunden verglichen werden.  
Im Verlauf entwickelten sich die kognitiven Defizite des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis-
ses als einziger Funktionsbereich negativ. Dies war umso erstaunlicher, da sich die visuellen 
Gedächtnisstörungen (Wiedererkennungsaufgaben) deutlich normalisierten. Die Tendenz zur 
Verschlechterung der Arbeitsgedächtnisleistungen im Verlauf blieb für den Autor unerklärbar. 
Als einzige Erklärungsmöglichkeit könnte der Faktor der nachlassenden Konzentration bzw. 
Motivation herangezogen werden. Die betreffende Aufgabe bildete nämlich den Abschluss der 
zirka 1.5-stündigen Untersuchung. So könnte spekuliert werden, dass bei der Katamnese-
Untersuchung, für die die Patienten von auswärts anreisen mussten, der Motivationsfaktor 
eine grössere Rolle gespielt hatte, nämlich, dass sie möglichst schnell wieder nach Hause 
kehren wollten. Dieser Zeitfaktor spielte beim ersten Untersuchungszeitpunkt, zu dem die Pa-
tienten sich noch in stationärer Behandlung befanden, eine weniger bedeutende Rolle. Als 
weitere Erklärung könnten motivational bedingte Leistungsabfälle (negative Ausreisser), ins-
besondere unter den remittierten depressiven Patienten herangezogen werden.  
Das erstaunliche Ergebnis, dass depressive MDD Patienten im Bereich des visuell-räumlichen 
Arbeitsgedächtnisses (‚Spatial Working Memory‗-Aufgabe) signifikant bessere Leistungen 
erzielten als remittierte Patienten, könnte sich folgendermassen erklären lassen. So können 
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Müdigkeits- und Motivationsaspekte vermutet werden, da die Aufgabe die letzte der Testbatte-
rie darstellte. Depressive Patienten könnten ein höheres Mass an Pflichtbewusstsein und Ge-
wissenhaftigkeit an den Tag gelegt haben, die Aufgabe korrekt zu Ende zu bringen, während 
remittierte Patienten ihre Motivation eher verloren haben. Der signifikante Leistungsabfall der 
depressiven gruppe zwischen den Messzeitpunkten kann jedoch anhand dieser Spekulation 
nicht erklärt werden. Die übrigen Bereiche verzeichneten keine signifikanten Veränderungen 
im Verlauf. Die Testleistungen von remittierten Patienten lagen geringfügig unterhalb des ge-
sunden Normbereichs, nämlich zirka 0.1-0.2 Standardabweichungen darunter. Dies wider-
spiegelt die Befunde von Behnken et al. (2010), welche  bei remittierten MDD Patienten ver-
glichen mit Gesunden keine Leistungseinbussen nachweisen konnten. 
Insgesamt bestätigen die Befunde die These, dass Gedächtnisleistungsdefizite mit steigen-
dem kognitivem Ressourcenaufwand umso gravierender ausfallen. Zusammenfassend kön-
nen die Bereiche des visuell-räumlichen Gedächtnisses und des visuell-räumlichen Arbeitsge-
dächtnisses eher als State-abhängige Phänomene betrachtet werden, während der Bereich 
der ‚cued recall‗-Wiedererkennungsleistung Trait-abhängige Eigenschaften aufweist. So sind 
die deutliche Beeinträchtigung in der Remission und der fehlende Zusammenhang zum 
Schweregrad der Depressionssymptomatik klare Hinweise für eine Trait-Abhängigkeit.  
 
 
5.2.2  Aufmerksamkeitsfunktionen 
Die Ergebnisse beziehen sich auf die Bereiche der Daueraufmerksamkeit und der Reaktions-
geschwindigkeit. Sie wurden anhand der folgenden CANTAB Subtests untersucht:  
 Daueraufmerksamkeit: RVP ‗total hits‘, RVP ‗total misses‘ 
 Reaktionsgeschwindigkeit: RVP ‚mean latency‗ 
 
Daueraufmerksamkeit 
Die Fähigkeit zur Daueraufmerksamkeit lag bei MDD Patienten bei Klinikaustritt (t1) im Mittel 
zirka 0.6 Standardabweichungen unter dem Normbereich von gesunden Probanden. Beim 
zweiten Messzeitpunkt zeigte sich eine Tendenz zur Verbesserung der Werte, jedoch im Mittel 
zirka 0.3 Standardabweichungen unter dem Normbereich der gesunden Normstichprobe. Dies 
weist auf eine gute – wenn auch verzögerte – Regenerationsfähigkeit der Funktionsdefizite 
über die Zeit hin. Im Querschnitt konnte ein signifikanter Zusammenhang der Daueraufmerk-
samkeitsdefizite mit Depressions- und Angstsymptomen sowie mit dem Alter beobachtet wer-
den. Diese beiden Befunde deuten darauf hin, dass es sich bei Defiziten der Daueraufmerk-
samkeit um State-abhängige Phänomene handelt. In der Literatur gilt der Bereich der Dauer-
aufmerksamkeitsfunktionen als sensibel (Porter et al., 2003) und wird als potenzieller Vulne-
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rabilitätsmarker für eine Major Depression diskutiert (Weiland-Fiedler et al., 2004; Grimm et 
al., 2011). Eine Korrelation mit einer erhöhten Wiedererkrankungsrate im Längsschnitt liess 
sich nicht finden. 
Querschnittsvergleiche von remittierten und depressiven Patienten ergaben keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen den Patientengruppen. Im Längsschnitt hingegen verbesserte sich 
die Daueraufmerksamkeitsleistung bei remittierten Patienten signifikant, während die Leistun-
gen der depressiven Patienten keine signifikante Veränderung erkennen liessen. Zusammen-
fassend stellten sich Beeinträchtigungen der Daueraufmerksamkeit bei Depressiven als State- 
und alters-abhängige Phänomene heraus, die sich im Verlauf in Abhängigkeit vom Schwere-
grad der Depressions- und der Angstsymptomatik normalisierten. 
 
Reaktionsgeschwindigkeit 
Der Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit zeigte sich als unbeeinträchtigt im Vergleich zur 
gesunden Normstichprobe. So erzielten die MDD Patienten zu beiden Messzeitpunkten bes-
sere Testleistungen als gesunde Probanden. Die Ergebnisse lagen 0.4 (t1) bis 0.7 (t2) Stan-
dardabweichungen über den Werten der Gesunden. Remittierte Patienten reagierten signifi-
kant schneller als depressive. Zudem verbesserten sich die Leistungen der remittierten Sub-
gruppe im Verlauf signifikant, während die Werte der depressiven Gruppe unverändert blie-
ben. Im Querschnitt korrelierten Angst- und Depressionssymptomatik beim Katamnese-
messzeitpunkt signifikant mit dem Ausmass der Funktionsdefizite der Reaktionsgeschwindig-
keit. Zudem konnte ein Zusammenhang zum Grad der Symptombelastung und der Anzahl 
Symptome beobachtet werden. Zu ähnlichen Ergebnissen kam eine Längsschnittsstudie von 
Beats et al. (1996), wie auch eine Meta-Analyse von McDermott & Ebmeier (2009). Bei der 
Interpretation der Ergebnisse muss bedacht werden, dass sich die Reaktionsgeschwindigkeit 
aus zwei Komponenten zusammensetzt, nämlich der kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit 
und der psychomotorischen Reaktionsgeschwindigkeit. Es wird angenommen, dass sich beide 
Aspekte mit fortschreitendem Alter verlangsamen und dass dadurch komplexere kognitive 
Funktionen gravierend gestört werden. Eine Korrelation der Reaktionsgeschwindigkeit zum 
Alter liess sich in der vorliegenden Studie nicht bestätigen, was mit den Studien von Purcell et 
al. (1997) und Grant et al. (2001) vereinbar ist. Es kann damit nicht ausgeschlossen werden, 
dass Störungen der Reaktionsgeschwindigkeit ein Altersphänomen sind, wie Kertzman (2010) 
vermutet. Die vorliegende Stichprobe ist aufgrund ihrer mangelnden Grösse und der Altersver-
teilung im mittleren Alter (M=47.25; SD=11.24) nicht geeignet für die Klärung dieser Frage. 
Der Umstand, dass Patienten im selben kognitiven CANTAB-Subtest (RVP = rapid visual pro-
cessing) verminderte Daueraufmerksamkeitsleistungen zeigten bei insgesamt recht guter Re-
aktionsgeschwindigkeit, kann so erklärt werden, dass eine gute Reaktionsgeschwindigkeit 
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erreicht werden konnte, auch ohne Treffer zu erzielen.  
Zusammenfassend zeigte sich der Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit bei Depressiven als 
unbeeinträchtigt. Die grossen Unterschiede zwischen remittierten und depressiven Patienten, 
die Korrelationen zum Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik und dem Aus-
mass der Symptombelastung sowie die gute Normalisierungsentwicklung lassen auf eine Sta-
te-Abhängigkeit des Funktionsbereichs schliessen.  
 
 
5.2.3  Exekutivfunktionen  
Die in dieser Studie untersuchten Exekutivfunktionen waren (a) Wechsel des Aufmerksam-
keitsfokus (‚shifting‗) und (b) Strategiebildung im Sinne von Ablaufsorganisationen (‚task ma-
nagement‗) und Planen (‚planning‗). Sie wurden anhand der folgenden CANTAB Subtests 
untersucht:  
 Aufmerksamkeitsfokuswechsel: IED ‚stages completed‗, IED ‚total errors adjusted‗, IED 
‚total trials adjusted‗ 
 Strategiebildung, Planen: SWM ‚strategy‗ 
Bei Klinikaustritt (t1) waren die Defizite im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels aus-
geprägt. Im Laufe des Untersuchungszeitraums verbesserten sich die Testleistungen signifi-
kant. Der Bereich der Strategiebildung war zu beiden Messzeitpunkten unbeeinträchtigt, mit 
Mittelwerten im Normstichprobenbereich.  
 
Strategiebildung (‚task management‘, ‚planning‘) 
Die Ergebnisse der untersuchten Patienten lagen zu beiden Messzeitpunkten im Bereich der 
Normstichprobe. Die Leistungsfähigkeit im Bereich der Strategiebildung und –nutzung schien 
unbeeinträchtigt, was gänzlich den bekannten Forschungsbefunden entspricht. Dalgeish et al. 
(2004) und Dunn (2002) fanden keine Unterschiede zwischen MDD Patienten und gesunden 
Kontrollen in diesem Bereich. Jedoch benutzten sie den „Iowa Gambling Task―-Test, und un-
tersuchten Ablauforganisation, Planen und Entscheidungsverhalten, was eine Vergleichbarkeit 
der Ergebnisse erschwert.  
Bei Klinikaustritt (t1) korrelierten die Testleistungen der Strategiebildung dergestalt mit Alter 
und Geschlecht, dass jüngeres Alter und männliches Geschlecht je bessere Leistungen vo-
raussagten. Beim zweiten Untersuchungszeitpunkt (t2) korrelierten Beeinträchtigungen der 
Strategiebildung mit dem Ausmass der Symptombelastung und der Anzahl der Symptome. 
Der Zusammenhang der Beeinträchtigungen der Strategiebildung zum Schweregrad der De-
pressions- und Angstsymptomatik fiel heterogen aus. Bei Klinikaustritt konnten keine Korrela-
tionen gefunden werden, hingegen zum Messzeitpunkt t2 hochsignifikante. Beim Vergleich 
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der Testresultate der beiden Messzeitpunkte ist auffallend, dass remittierte und depressive 
Patienten zu t1 vergleichbare (positive) Leistungen erzielten, während zu t2 depressive Pati-
enten unterdurchschnittliche Ergebnisse erbrachten, wobei die Unterschiede nicht signifikant 
ausfielen. Weiland-Fiedler et al. (2004) fanden in Übereinstimmung mit den Ergebnissen der 
vorliegenden Studie bei remittierten MDD Patienten milde Leistungseinbussen in den Berei-
chen des Planens und der Nutzung von Strategien. In dieser Arbeit könnten di Resultate auf 
Ermüdungs- und Motivationseffekte zurückzuführen sein, welche bei depressiven Patienten 
stärker ins Gewicht fielen als bei remittierten. Dieser spezifische Subtest der CANTAB Test-
batterie (SWM = ‚spatial working memory‗) wurde als letzter Subtest in einer Reihe von fünf 
Tests durchgeführt. Zudem fand das 30-minütige klinische Interview beim zweiten Messzeit-
punkt vor der neuropsychologischen Testung statt. Beim ersten Messzeitpunkt wurde das 
klinische Interview hingegen gesondert durchgeführt. So könnte die verminderte Testleistung 
in der Strategiebildung von nicht-remittierten Depressionspatienten zu t2 so erklärt werden, 
dass durch Müdigkeit und abflachende Motivation die kognitiven Ressourcen, die zur erfolg-
reichen Ausführung der Aufgabe nötig gewesen wären, nicht mehr zur Verfügung standen. 
Die Leistungen der übrigen Parameter desselben CANTAB Subtests (SWM) ergaben - in 
Übereinstimmung mit der hypothetischen Erklärung - dieselben Leistungseinbrüche bei remit-
tierten Patienten zu t2 (vgl. Kapitel 5.2.1). Diese Interpretation stellt eine Erweiterung der 
‚effortful processes‗-Annahme bei Depressiven dar, nämlich dass bei Depressiven die höhe-
ren kognitiven Funktionen (wie Strategiebildung) nicht nur gestört sein können, sondern dass 
diese Störungen durch Ermüdungs- und Motivationseffekte verstärkt werden können. Auf der 
Basis dieser Annahmen kann vermutet werden, dass es sich beim Funktionsbereich der Stra-
tegiebildung innerhalb der Exekutivfunktionen um ein durch Müdigkeit und Motivation beein-
flussbares Phänomen handelt.   
 
Aufmerksamkeitsfokuswechsel (‚shifting‘) 
Die Resultate in diesem Teilbereich der Exekutivfunktionen stehen mehrheitlich im Einklang 
mit der Mehrzahl der Forschungsergebnisse (Moffoot et al., 1994; Channon et al., 1996; 
Degl‘Innocenti et al., 1998; Austin et al., 1999; Grant et al., 2001; Clark et al., 2005b). So zeig-
te sich eine Beeinträchtigung der Fähigkeit zum Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus bei Un-
tersuchungszeitpunkt t1 von ungefähr einer halben Standardabweichung unterhalb der ge-
sunden Normstichprobe. Im Verlauf normalisierten sich die Defizite im Mittel vollständig. Die 
Leistungen von remittierten und depressiven Patienten unterschieden sich nicht signifikant 
voneinander, was sich auch im fehlenden Zusammenhang zur Depressions- und Angstsym-
ptomatik widerspiegelte. Dieser Befund spricht für eine Dissoziation der kognitiven und de-
pressiven Symptomatik (Trichard et al., 1995; Clark et al., 2005; Böker et al., 2012), denn die 
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Beeinträchtigungen im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels (‚shifting‗) sind offenbar 
unabhängig vom Schweregrad der Krankheit aufgetreten und dauern bis in die Remission an. 
Die Dissoziation von kognitiver und affektiver Symptomatik lässt sich auch mit den Erkennt-
nissen der neurobiologischen Forschung vereinen: So postuliert Maybergs Netzwerkmodell 
der Depression (Mayberg, 2003) eine Dissoziation von Gehirnbereichen, welche für kognitive 
respektive affektive Prozesse zuständig sind. Insbesondere die Hyperaktivierung des rechten 
dorsolateralen Präfrontalkortex in der Remission scheint mit anhaltenden kognitiven Beein-
trächtigungen in Verbindung zu stehen.  
Obwohl sich die Leistungen der depressiven und remittierten Patienten nicht voneinander un-
terschieden, verbesserten sich remittierte Patienten signifikant stärker als depressive. Die 
Leistungen im Parameter IED ‚stages completed‗ bilden dazu die Ausnahme, nämlich, dass 
depressive eine signifikant ausgeprägtere Leistungsverbesserung auswiesen. Dieser spezifi-
sche Parameter besitzt jedoch eingeschränkte Diskriminationseigenschaften, da er lediglich 
die Anzahl der absolvierten Durchgänge (‚stages‗) misst und keine Aussagen über die Art der 
exekutiven Fähigkeit macht. Daher soll dessen Bedeutung nicht überbewertet werden. Im 
Längsschnitt konnte die Intensität der Symptome zu t1 Beeinträchtigungen in der ‚shifting‗-
Fähigkeit zu t2, voraussagen.  
Die Studienergebnisse zum Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels deuten auf eine Dis-
soziation von kognitiver und depressiver Symptomatik hin, wobei sich die bis in die Remission 
persistierenden Defizite über den Verlauf der 1.8 Jahre vollständig normalisierten. Es kann 
somit nicht von einem reinen Trait-Phänomen gesprochen werden sondern eher von einem 
sensiblen Subbereich mit einer verlängerten Regenerationsdauer.  
 
 
5.3  Prädiktoren für eine Wiedererkrankung  
Als Hauptbefund der Studie stellte sich heraus, dass Defizite der visuellen Gedächtnisfunktio-
nen - im Sinne von ‚cued recall‗-Wiedererkennungsleistungen - eine Wiedererkrankung von 
Depressionspatienten im mittelfristigen Verlauf5 voraussagen können. In der Subgruppe der 
remittierten MDD Patienten liess sich keine entsprechende Korrelation replizieren. Dieser Be-
fund entspricht nicht der Mehrzahl der Forschungsergebnissen, welche Bereiche der Dauer-
aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen als Prädiktoren für eine Wiedererkrankung vorschla-
gen (Böker & Grimm, 2012; Clark et al., 2005; Majer, 2003; Porter et al., 2003; Weiland-
Fiedler et al., 2004), doch existieren auch einige entsprechende Studienresultate (Behnke et 
al., 2010; Frasch et al., 2000; Marcos et al., 1994; Westheide et al., 2007).  
Die Operationalisierung des Konstruktes ‚Wiedererkrankung‗ erfolgte einerseits anhand der 
                                            
5
 Der Audruck ‚mittelfristiger Verlauf‗ bezieht sich auf die Untersuchungszeitspanne, welche im Mittel 
622 Tage betrug. 
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Anzahl depressiver Episoden und andererseits anhand der Anzahl Hospitalisationen im Mess-
zeitraum. Die absoluten Zahlen wurden entsprechend dem unterschiedlichen Zeitintervall zwi-
schen den Untersuchungen auf ein Jahr hochgerechnet. Das das durchschnittliche Zeitinter-
vall zwischen t1 und t2 betrug ein Jahr und acht Monate mit einer Standardabweichung von 
9.5 Monaten.  
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Ausmass der visuellen Gedächtnisbeein-
trächtigungen und der Wiedererkrankungsrate konnte in der Gesamtstichprobe beobachtet 
werden. Wurden remittierte und depressive Patienten jedoch getrennt betrachtet, stellte sich 
kein Effekt ein. Eine Erklärungsmöglichkeit dafür könnte in einer zu geringen Gruppengrösse 
der remittierten Subgruppe (n=24) liegen, wodurch statistisch signifikante Effekte verhindert 
wurden. Die Subgruppe der nicht remittierten MDD Patienten lag beim zweiten Messzeitpunkt 
im Mittel weiterhin zirka 0.8 Standardabweichungen unter der Normstichprobe. Das hohe 
durchschnittliche Messzeitintervall von 622 Tagen (entspricht einem Jahr und acht Monaten) 
entkräftet das Argument, kognitive Residualsymptome würden nur deshalb beobachtet, weil 
das Messintervall für eine vollständige Erholung zu gering sei (Reischies & Neu; 2000). 
Der Bereich der ‚cued recall‗-Wiedererkennung wies deutliche Eigenschaften  eines Trait-
Phänomens auf: eine eindeutige Beeinträchtigung in der Remission von durchschnittlich 0.8 
Standardabweichungen im Vergleich zur gesunden Normstichprobe, ein fehlender Zusam-
menhang zum Schweregrad der Depressionssymptomatik (dafür mit der Angstsymptomatik) 
sowie eine unvollständige Erholung der Leistungsdefizite über den Verlauf von 1.8 Jahren. 
Dass sich im Verlauf bei der Gruppe der remittierten Patienten im Mittel eine partielle Normali-
sierung der visuellen Gedächtnisstörungen einstellte, könnte ein Hinweis dafür sein, dass an-
stelle der State-Trait-Dialektik von einer erhöhten Vulnerabilität bzw. einer verlängerten Nor-
malisierungsphase dieses gestörten kognitiven Funktionsbereichs gesprochen werden sollte. 
Diese kognitive Vulnerabilität könnte in einem Zusammenhang stehen mit der Dauer der Er-
krankung, wie Kessing et al. (1998) in einer gross angelegten Längsschnittsstudie von über 20 
Jahren Dauer beobachtet hatten. Sie postulierten, dass Patienten mit einer rezidivierenden 
depressiven Störung kognitiv stärker beeinträchtigt sind als Patienten mit nur einer einzelnen 
depressiven Episode. Majers Vermutung (2003), die kognitive Residualsymptomatik bei remit-
tierten Depressiven hänge vermutlich mit persistierenden Funktionsdefiziten des Zentralen 
Nervensystems zusammen, kann damit nicht ausgeschlossen werden. Denn obwohl bei Kli-
nikaustritt und beim Katamnesezeitpunkt 40% der Patienten als klinisch depressiv befunden 
wurden, ist es im Verlauf sowohl zu kognitiven Remissionen als auch zu depressiven Rückfäl-
len gekommen. So konnten im Verlauf insgesamt 52.5% der Patienten ihre kognitiven Test-
leistungen im CANTAB Subtest des visuellen Gedächtnisses (Wiedererkennung) verbessern, 
während 30% Leistungseinbussen verzeichneten und 17.5% unveränderte Resultate erreich-
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ten. Umgekehrt erlebte jeder Patient während des Katamnesezeitraums im Mittel 1.35 de-
pressive Episoden, unabhängig davon, ob er bei Klinikaustritt remittiert oder depressiv war.  
Es bleibt die Frage, ob die kognitiven Leistungsdefizite der Wiedererkennungsleistung (visuel-
les Gedächnis) durch andere Einflussfaktoren erklärt werden können. Das Alter als potenziel-
ler Grund für kognitive Leistungseinbussen (Abas et al., 1990; Beats et al., 1996) – insbeson-
dere der visuellen Wiedererkennungsleistung – konnte im Querschnitt nicht nachgewiesen 
werden. Dieser Befund entspricht den Ergebnissen zur altersunabhängigen Kapazität des 
Kurzzeitgedächtnisses (Grant et al., 2001; Portella et al., 2003). Mangelnde Motivation und 
Feedbackeffekte können Testleistungen negativ beeinflussen. Bei der durchgeführten 
Wiedererkennungsaufgabe (PRM = pattern recognition memory) der CANTAB Testbatterie 
unterschieden sich die beiden Testhälften nicht merklich voneinander, so dass motivationale 
und Feedbackeffekte ausgeschlossen werden können. Stimmungskongruente Verzerrungen 
der Informationsverarbeitung können ebenfalls vernachlässigt werden, da es sich bei den im 
Test präsentierten Figuren um stimmungsneutrale handelte. Einzig der Einfluss der Medikati-
on wurde nicht kontrolliert. Es kann angenommen werden, dass kognitive Leistungsdefizite 
durch die Medikation verstärkt werden. Insbesondere Neuroleptika und Benzodiazepine ha-
ben einen Einfluss auf das Konzentrationsvermögen. Dazu kommt, dass das Ausmass der 
Medikation und der Schweregrad der Depression im Normalfall positiv korrelieren. Damit wür-
de die Medikation also bloss einen verstärkenden Einfluss auf die Testleistungen ausüben, 
nicht aber einen grob verzerrenden. So betrachtet müssten nicht remittierte Depressive stär-
kere kognitive Leistungseinbussen aufweisen als remittierte, was auch nachzuweisen war.  
Auf dem Hintergrund dieser Überlegungen können Beeinträchtigungen des visuellen Ge-
dächtnisses im Sinne von visuell-figuralen Wiedererkennungsleistungsdefiziten als 
Traitmarker für den Verlauf der depressiven Erkrankung vermutet werden.  
Der kognitive Subbereich der Daueraufmerksamkeit, welcher von vielen Autoren als möglicher 
Prädiktor für eine Wiedererkrankung vermutet wird (Porter et al., 2003; Weiland-Fiedler et al., 
2004; Grimm et al., 2011), stellte sich in dieser Stichprobe nicht als unauffällig heraus. Dafür 
konnte eine korrelative Tendenz im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels (‚manage-
ment‗, ‚planning‗) festgestellt werden (p=.085 bei df=37).  
Die weiteren Prädiktoren für eine Wiedererkrankung waren psychopathologischer Natur mit 
Ausnahme des Alters und des Zeitintervalls zwischen den Messzeitpunkten. Diese beiden mit 
der Wiedererkrankung korrelierenden Messgrössen wurden bei den folgenden Berechnungen 
als Kontrollen eingesetzt. Der Schweregrad der Depressions- und Angstsymptomatik bei Kli-
nikaustritt konnte die Anzahl depressiver Episoden im Untersuchungszeitraum vorhersagen. 
Zudem korrelierten das Ausmass der Hoffnungslosigkeit, die allgemeine psychische 
Symptombelastung sowie die Symptomintensität bei Klinikaustritt mit einem erhöhten Wieder-
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erkrankungsrisiko. Diese Befunde bedeuten nichts anderes, als dass das Wiedererkrankungs-
risiko mit zunehmendem Schweregrad der Erkrankung wächst. Aus epidemiologischen Studi-
en ist bekannt, dass die Wiedererkrankungsrate nach der ersten Episode in den zwei darauf-
folgenden Jahren bei 50% liegt. Die Anzahl erlittener Episoden gilt in diesem Zusammenhang 
als Prädiktor für die Wahrscheinlichkeit weiterer Episoden (Angst, 1999; Böker & Grimm, 
2012; Mueller et al., 1999; Solomon et al., 1997). Das Konstrukt der Hoffnungslosigkeit, sei-
nerseits bereits zumindest teilweise enthalten in den diagnostischen ICD-10 Kriterien der De-
pression als ‚negative und pessimistische Zukunftsperspektiven‗ oder unter Item 2 des BDI 
Selbstratingfragebogens ‚Ich habe das Gefühl, dass die Zukunft hoffnungslos ist‗, trug nicht 
viel zur Erklärung der Ergebnisse bei.  
 
 
5.4  Therapeutische Implikationen 
Entsprechend den Ergebnissen dieser Studie besteht für MMD Patienten mit beeinträchtigten 
visuellen Gedächtnisfunktionen ein erhöhtes Risiko, erneut an einer depressiven Episode zu 
erkranken. Der Nachweis der Existenz kognitiver Residualsymptome in der Remission legt 
eine Anpassung des therapeutischen Umgangs mit Depressionspatienten nahe. Das Haupt-
ziel sollte darin bestehen, dem Patienten die bestmögliche Behandlung zu gewährleisten. Fol-
gende Forderungen bzgl. der Behandlung sollten überdacht und gegebenenfalls adaptiert 
werden:  
 Sorgfältige Diagnostik 
 Angepasste Therapieplanung 
 Spezielle Therapiemethoden, inklusive kognitives Training 
 Angepasste psychopharmakologische Behandlung 
 Psychoedukation für Patienten und Angehörige 
 Spezielle Schulungen für Therapeuten 
 
Sorgfältige Diagnostik 
Um allfällige kognitive Störungen zu erkennen, sollen routinemässig kognitive Screenings an-
hand neuropsychologischer Tests durchgeführt werden. Bei Klinikeintritt können die Befunde 
solcher Untersuchungen dazu beitragen, präzise Prognosen zu stellen, die Therapieplanung 
anzupassen und die Medikamentenwahl zu erleichtern. Im Verlauf einer Behandlung, sei es 
eine stationäre oder eine ambulante, können punktuelle kognitive Screenings als Verlaufskon-
trollen und Evaluationsinstrument für die Wirksamkeit und Nachhaltigkeit der bisherigen The-
rapie eingesetzt werden. Bei der Entlassung aus dem stationären Setting kann eine kognitive 
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Diagnostik dazu beitragen, die Anschlussbehandlung möglichst patientengerecht auszulegen 
und das Wiedererkrankungsrisiko zu mindern.  
 
Angepasste Therapieplanung 
Patienten mit starken kognitiven Beeinträchtigungen sind in vermindertem Masse lern- und 
aufnahmefähig. In solchen Fällen soll auf eine vertiefende, konfliktaufdeckende Psychothera-
pie verzichtet werden zugunsten einer supportiven, stabilisierenden psychotherapeutischen 
Behandlung. Remittierte oder teilremittierte depressive Patienten mit hohem Rückfallrisiko 
sollen besonders engmaschig sozialpsychiatrisch betreut werden und soziale / berufliche Re-
habilitationsmassnahmen erhalten.  
 
Spezielle Therapiemethoden 
Keefe et al. (2003) schlagen neurokognitive Trainingsprogramme von spezifischen kognitiven 
Funktionsbereichen vor, wie beispielsweise das in der Schweiz weit verbreitete ‚Cogpack‗. 
Diese können Patienten helfen, mit Alltagssituationen umzugehen oder kompensatorische 
Strategien zu entwickeln (Robertson, 2002). Zwei Beispiele für Psychotherapieansätze, bei 
denen massgeschneiderte Interventionen auf die Veränderungen neurobiologischer Mecha-
nismen zum Einsatz kommen, sind Grawes ‚Neuropsychotherapie‗ (Grawe, 2004) oder die 
‚Neural Behavioral Theapy‗ nach Siegle, Ghinassy & Thase (2007). Siegle et al. (2007) haben 
in einer Pilotstudie innerhalb einer Verhaltenstherapie isolierte Interventionen, speziell zu 
Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen durchgeführt. Die Interventionen führten sowohl zu 
den entsprechenden Veränderungen der Hirnmechanismen, als auch zu einer signifikanten 
Verbesserung auf der symptomalen Ebene, verglichen mit einer herkömmlichen Verhaltens-
therapie. Böker und Grimm (2012) fordern State- und Trait-fokussierte Interventionen. Eine 
State-fokussierte Therapie kommt bei paralleler Entwicklung von  kognitiver und depressiver 
Symptomatik zum Einsatz und richtet sich nach Schweregrad der Depression und Ausprä-
gung der Symptomatik. Sie entspricht grundsätzlich der herkömmlichen Depressionsbehand-
lung, berücksichtigt aber insbesondere kognitive Störungen, vegetative Symptome wie auch 
eine „mögliche Dissoziation von affektiver und kognitiver Symptomatik nach Besserung von 
Stimmung und Antrieb― (Böker & Grimm, 2012, S. 336). Bei Patienten mit kognitiver Residual-
symptomatik wird eine Trait-fokussierte Therapie herangezogen. Unter Trait-fokussierten In-
terventionen in der Remission verstehen Böker und Grimm (2012, S.336) eine „Erhaltungsthe-
rapie mittels Antidepressiva und Psychotherapie, wenn nötig auch über längere Zeit hinweg, 
CBASP (‚Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy‗) bei chronischer Depressi-
on oder Achtsamkeitstherapie / MBSP (‚mindfulness-based strengths practice‗)―. Im Rahmen 
der Trait-fokussierten Therapiemethode sollen typische Phänomene wie Hyperarousal, erwar-
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tungsvolle Anspannung und ängstlich-abhängige Persönlichkeitszüge verstärkt beachtet wer-
den.  
 
Angepasste psychopharmakologische Behandlung 
Das Ziel der Behandlung lautet Stabilisierung und Rückfallprophylaxe und unterscheidet sich 
in dieser Hinsicht nicht von der herkömmlichen Depressionsbehandlung. Jedoch soll eine ver-
längerte Behandlungszeit mit Antidepressiva oder anderen rückfallprophylaktischen Psycho-
pharmaka gefordert werden. Der Befund, dass neuropsychologische Beeinträchtigungen bei 
MDD Patienten mit einer verminderten Ansprache auf Antidepressiva korrelieren (Kampf-
Sherf et al., 2004), macht eine engmaschige sozialpsychiatrische und/oder psychotherapeuti-
sche Betreuung umso notwendiger.  
 
Psychoedukation für Patienten und Angehörige 
Depressionspatienten und deren Angehörige sind über die Bedeutung persistierender kogniti-
ver Defizite in der Remissionsphase und der damit verbundenen Konsequenzen aufzuklären. 
So lernen sie verstehen und akzeptieren, dass eine depressive Erkrankung nach Besserung 
der Stimmung und des Antriebs nicht vollständig „geheilt― sein kann. Therapeuten auf der an-
deren Seite sollen vermehrt die Beschwerden erforschen, unter welchen Depressive infolge 
kognitiver Störungen im Alltag leiden (Hasselbach et al. 2013). Dazu gehören Einschränkun-
gen der Lebensqualität, Probleme im psychosozialen Alltag und Gefühle der Überforderung 
bzw. des Selbstwertgefühls. Nicht zuletzt sollen die Ängste, die mit fortdauernden kognitiven 
Beeinträchtigungen verbunden sein können, thematisiert werden.  
 
Spezielle Schulungen für Therapeuten 
Die oben erwähnten Anpassungen können nur dann erfolgreich sein, wenn Therapeuten mit 
therapierelevanten Implikationen kognitiver Defizite vertraut sind und den Blick gezielt darauf 
richten. Dies bedingt entweder spezifische Schulungen in Therapie- und Interventionsmetho-
den, wie die oben erwähnten, oder eine Zusammenarbeit mit versierten Spezialisten. Im stati-
onären Setting sind Teammitglieder zu schulen und die Behandlung soll um den Bereich des 
kognitiven Trainings erweitert werden.  
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5.5  Methodische Aspekte 
Die vorliegende Studie unterliegt mehreren Einschränkungen: 
(1) Stichprobengrösse: Die untersuchte Stichprobe von 40 Patienten erfüllte die Anforderun-
gen einer optimalen Stichprobengrösse (n=55) nicht. Als Folge davon wurden nur relativ star-
ke Effekte signifikant, während kleinere oder mittlere Effekte nicht signifikant wurden. Damit 
besteht also das Risiko, dass relevante Korrelationen übersehen wurden.  
 
(2) Selektionsbias der Stichprobe: Aufgrund der Freiwilligkeit der Teilnahme an der Studie ist 
mit einem Selektionsbias zu rechnen. Dabei sind verschiedene Aspekte zu berücksichtigen. 
Die initiale Rekrutierung der Studienteilnehmer erfolgte im stationären Setting, was eine Se-
lektion auf Patienten mit mittelgradiger bis schwerer Depression zur Folge hat im Vergleich 
zur Gesamtpopulation der Depressionspatienten. Die Einladung zur Katamneseuntersuchung 
gestaltete sich insbesondere bei stark depressiven Patienten als schwierig bis unmöglich. 
Insgesamt wurden aus einem Pool von 78 Patienten 64 aufgeboten, an der Follow-Up-
Untersuchung teilzunehmen. Für die restlichen 14 Patienten konnten keine gültigen Kontaktin-
formationen ausgemacht werden. Von diesen 64 Patienten nahmen schliesslich 40 an der 
Untersuchung teil, also 62.5%. 20.3% der aufgebotenen Patienten fühlten sich aufgrund ihres 
schlechten psychischen Zustandes ausserstande, an der Studie teilzunehmen, bzw. nahmen 
die Untersuchungstermine nicht wahr aus Angst oder Widerwillen, sich erneut in die Klinikge-
bäude zu begeben. 14.1% der Patienten lehnten eine zweite Untersuchung ab, während sich 
zwei Patientinnen (3.1%) suizidierten, bevor sie erneut getestet werden konnten. Zudem kam 
es öfters vor, dass Patienten einen Untersuchungstermin so lange verschoben, bis sich ihr 
Zustand wieder gebessert hatte und dann erst zur Katamnese erschienen. Alle diese Aspekte 
tragen zu einem Bias bei, welcher die Signifikanz der Ergebnisse im Zusammenhang mit der 
Wiedererkrankung mindert und womöglich weitere signifikante Korrelationen von kognitiven 
Variablen zur Wiedererkrankungsrate verhindert hat. Gepaart mit dem Effekt des relativ aus-
geprägten Schweregrades der Depression in der untersuchten Stichprobe, dürften sich die 
beiden Effekte ungefähr aufheben.  
 
(3) Fehlen einer Kontrollgruppe: Bei der Studie handelt es sich um eine nicht-kontrollierte Stu-
die. Die Wahl des Studiendesigns hängt mit der Fokussierung auf die Entwicklung der kogniti-
ven Funktionen im Längsschnitt zusammen. Zudem liegen für die CANTAB-Testbatterie 
valable altersbereinigte Normwerte vor.  
 
(4) Konstruktvalidität bzgl. des Konstruktes ‚Wiedererkrankung‘: Die Operationalisierung er-
folgte über die Anzahl depressiver Episoden im Messzeitraum sowie über die Anzahl 
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Hospitalisationen. Die Schwierigkeit liegt in der retrospektiven Erhebung der Anzahl depressi-
ver Episoden. Die exakte Einschätzung des Beginns und Endes einer depressiven Episode ist 
aus psychiatrischer Perspektive schwierig. Für einen Patienten hingegen, der sich vielmehr 
am subjektiven Empfinden als an Diagnosekriterien orientiert und ausserdem mit zunehmen-
dem Zeitintervall unter retrospektiven Gedächtnisverzerrungen leidet, ist die Beantwortung 
dieser retrospektiven Frage nach der Anzahl erlebter depressiver Episoden nicht in zufrieden-
stellendem  Masse möglich. Im Hinblick auf diese Einschränkung konnte mittels Zugriffs auf 
gespeicherte Patientenakten und Verlaufsberichte eine reliable Alternative gefunden werden. 
Die Anzahl der Hospitalisationen wurde ebenfalls mithilfe von Akten und Klinikberichten ermit-
telt.  
 
(5) Nichtberücksichtigung der Medikationseinflüsse: Die überwiegende Zahl der untersuchten 
Patienten standen bei beiden Untersuchungsterminen unter dem Einfluss von Psychopharma-
ka. Diese wurden zwar erhoben, doch auf eine Auswertung wurde verzichtet, da die langfristi-
gen Auswirkungen von Psychopharmaka auf die kognitiven Leistungen weiterhin ungeklärt 
sind (Biringer et al., 2007; Reischies & Neu, 2000). Zudem kann die Medikation einen direkten 
oder indirekten Einfluss auf die kognitive Leistungsfähigkeit von depressiv Erkrankten neh-
men. Für Antidepressiva wird eine Korrelation der Dosierung mit dem Ausmass der beobach-
teten kognitiven Einbussen vermutet (Amado-Boccara et al., 1995). Während Tryzyklika eine 
eher unspezifische Beeinträchtigung kognitiver Funktionen zu bewirken scheinen (Szesny, 
2012), wird vermutet, dass SSRI und SNRI eine eher positive Wirkung auf kognitive Funktio-
nen haben. Die Einnahme von Benzodiazepinen wiederum scheint einen ungünstigen Einfluss 
auf Gedächtnisfunktionen auszuüben (Buffett-Jerrott & Stewart, 2002), wogegen die Befunde 
bei atypischen Neuroleptika für eine Verbesserung oder Beibehaltung des kognitiven Leis-
tungsniveaus sprechen (Meltzer & McGurk, 1999). Zur unübersichtlichen Befundlage zum 
Einfluss von Psychopharmaka kommt die Schwierigkeit der Vergleichbarkeit der Dosierung 
der verschiedenen Klassen, ganz zu schweigen vom Einbezug der Interaktionseffekte.  
 
(6) Operationalisierung des Konstrukts ‚Remission‘: Das Konstrukt ‚Remission‗ basierte auf 
den Cutoff-Werten der Beckschen Depressionsskala (BDI), und nicht – wie formal klinisch 
gefordert – auf einer einmonatigen Periode.  
 
(7) Keine systematische Erhebung von Komorbiditäten: Die Problematik von unterschiedlichen 
Ein- bzw. Ausschlusskriterien einer Studie trägt zur erschwerten Vergleichbarkeit von Studi-
energebnissen bei (Elliott, 2002). In der vorliegenden Arbeit wurden neben strengen Aus-
schlusskriterien und dem Einschlusskriterium mindestens einer depressiven Episode keine 
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komorbiden Störungen erhoben. Das Resultat war eine heterogene Patientenstichprobe, was 
zwar eine hohe externe Validität, im Gegenzug aber eine tiefe interne Validität mit sich bringt.  
 
(8) Interrater-Reliabilität: Die Erhebung der Fremdrater-Fragebögen (HamD, HamA, GAF) so-
wie die mündlich gegebenen Instruktionen zur neuropsychologischen Testbatterie wurden bei 
Messzeitpunkt t1 und t2 von unterschiedlichen Ratern durchgeführt. Obwohl die Fremdrater-
Fragebögen halbstrukturiert und die Instruktionen für die CANTAB-Testung standardisiert wa-
ren, kann es aufgrund unterschiedlicher klinischer Erfahrung zu gewissen Interrater-
Verzerrungseffekten gekommen sein. Besonders betroffen war der GAF (global assessment 
of functionning), da bei der Einschätzung des Funktionsniveaus grosser Interpretationsspiel-
raum besteht. 
 
(9) Ermüdungs- und Motivationseffekte: Bei t1 wurden die neuropsychologischen und psycho-
pathologischen Untersuchungen zeitnah an verschiedenen Tagen durchgeführt, während 
beim Messzeitpunkt t2 beide am selben Tag und in Folge durchgeführt wurden. Der gesamte 
Zeitaufwand für die Patienten überschritt dabei 90 Minuten nicht. Als Erstes erfolgte ein zirka 
30-40-minütiges klinisches Interview, bei dem die Fremdrater-Fragebögen (HamD, HamA, 
GAF) erhoben wurden. Im Anschluss daran absolvierten die Teilnehmer die neuropsychologi-
sche Testbatterie, welche 40-50 Minuten in Anspruch nahm. Es kann vermutet werden, dass 
sich gegen Ende der neuropsychologischen Testung sowohl Ermüdungs- als auch Motivati-
onseffekte eingestellt haben. Allfällige Verzerrungen dieser Art konnten beim letzten Test der 
CANTAB-Testbatterie, dem SWM (‚spatial working memory‗) beobachtet werden.  
 
(10) Einfluss des Umgangs mit Ausreissern: Die erhobenen Variablen wurden anhand von 
Histogrammen auf Extremausprägungen geprüft. Ausreisser konnten insbesondere unter den 
neuropsychologischen Tests identifiziert werden. Als Ausschlusskriterium wurde ein Abwei-
chungs-Cutoff von > 11 SD geltend gemacht. Um die ohnehin kleine Stichprobe nicht weiter 
zu verkleinern, wurden lediglich die Testwerte der betroffenen Personen im spezifischen kog-
nitiven Subtest ausgeschlossen. Durch den Ausschluss der insgesamt vier Daten (3 zu t1, 1 
zu t2) entfielen der Stichprobe die kognitiven Ergebnisse von vier nachweisbar schwergradig 
depressiven Patienten in den drei Subtests (s.u.): Damit verbesserte sich der Mittelwert der 
jeweiligen kognitiven Tests. Von dieser Verzerrung betroffen waren die neuropsychologischen 
Subtests RVP ‚total hits‗ zu t1, PAL ‚stages completed‗ zu t1 und PRM ‚number correct‗ zu t1 
und zu t2.   
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(11) Einseitige statistische Hypothesenprüfung: Die Hypothesenprüfungen erfolgten einseitig, 
da aufgrund des inhaltlichen Verständnisses in den meisten Fällen eine gerichtete Hypothese 
zu erwarten war. Bei diesem Vorgehen besteht das Risiko, dass unerwartete Ergebnisse u.U. 
untergehen können. Die Vorteile einer einseitigen Hypothesenprüfung sind höhere Signifikan-
zen. Im Zweifelsfall wurden die Berechnungen sowohl zweiseitig als auch einseitig  durchge-
führt, um sicherzustellen, dass keine überraschenden Ergebnisse übersehen wurden.  
 
(12) Ungleiche Gruppengrössen: Im Vergleich der im Nachhinein ermittelten remittierten und 
depressiven Patientengruppe könnte sich eine leichte Verzerrung aufgrund der Gewichtung 
(24:16) ergeben.  
 
 
5.6  Zusammenfassung und Ausblick  
Ein Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, neuropsychologische Funktionsbereiche mit 
prognostischer Validität in Bezug auf den Verlauf der depressiven Erkrankung zu identifizie-
ren. Als einziger valider Prädiktor für die depressive Wiedererkrankung fungierten Defizite des 
visuellen Gedächtnisses bei der Wiedererkennung.  
Ein weiterer Gegenstand der Untersuchung bestand in der Klärung der Frage nach State- 
oder Trait-Abhängigkeit von kognitiven Residualsymptomen bei Depressiven. In dieser Frage 
kam die Studie zum Schluss, dass es sich bei den untersuchten Aufmerksamkeitsfunktionen 
(Daueraufmerksamkeit und Reaktionsgeschwindigkeit) und visuell-räumlichen (Arbeits-) Ge-
dächtnisfunktionen um State-abhängige Phänomene handelt. Funktionsbereiche des visuellen 
Gedächtnisses (Wiedererkennungsleistung) und des Aufmerksamkeitsfokus-wechsels (als 
Teilbereich der Exekutivfunktionen) wiesen hingegen Eigenschaften eines Trait-Phänomens 
auf.  
Zusammenfassend sind die Ergebnisse im Bereich der Exekutivfunktionen als heterogen ein-
zustufen. Der Bereich der Strategiebildung (Ablauforganisation, Planen) war unbeeinträchtigt, 
zeigte jedoch Korrelationen mit der Depressions- und der Angstsymptomatik sowie einer Be-
einflussbarkeit durch Müdigkeit und Motivation. Beeinträchtigungen im Bereich des Aufmerk-
samkeitsfokuswechsels stellten sich als unabhängig vom Schweregrad der Depressions- bzw. 
der Angstsymptomatik und im Verlauf als vollständig reversibel heraus. Zudem unterschieden 
sich die Leistungen von remittierten und depressiven Patienten nicht signifikant voneinander. 
Dieser Befund spricht für eine Dissoziation der kognitiven und depressiven Symptomatik, wie 
sie auch in der Forschung beschrieben wird (Trichard et al., 1995; Clark et al., 2005; Böker et 
al., 2012), da die Beeinträchtigungen im Bereich des Aufmerksamkeitsfokuswechsels (‚shif-
ting‗) offenbar unabhängig vom Schweregrad der Krankheit aufgetreten sind, und auch bei 
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remittierten Patienten.  
Der Bereich der Aufmerksamkeitsfunktionen lieferte die klarsten Hinweise auf ein State-
abhängiges Phänomen. So stellten sich Beeinträchtigungen der Daueraufmerksamkeit bei 
Depressiven als State- und altersabhängige Phänomene heraus, die sich im Verlauf in Ab-
hängigkeit vom Schweregrad der Depressions- und der Angstsymptomatik normalisierten. 
Dies entspricht den Befunden in der Literatur, welche den Bereich der Daueraufmerksamkeit 
als sensibel (Porter et al., 2003) bezeichnen und als potenziellen Vulnerabilitätsmarker für 
eine depressive Wiedererkrankung in Betracht ziehen (Weiland-Fiedler et al., 2004; Grimm et 
al., 2011). Hingegen war die Reaktionsgeschwindigkeit bei Depressiven nicht beeinträchtigt. 
Die grossen Unterschiede zwischen remittierten und depressiven Patienten, die Korrelationen 
zum Schweregrad der Depressions-/Angstsymptomatik und zum Ausmass der 
Symptombelastung sowie die gute Normalisierungsentwicklung unterstreichen die Schlussfol-
gerung auf eine State-Abhängigkeit des Funktionsbereichs. Eine Längsschnittsstudie von 
Beats et al. (1996) wie auch eine Meta-Analyse von McDermott & Ebmeier (2009) deuteten 
bereits in diese Richtung. Die vermutete Korrelation der Reaktionsgeschwindigkeit mit dem 
Alter liess sich nicht bestätigen, was mit den Studien von Purcell et al. (1997) und Grant et al. 
(2001) vereinbar ist. 
Bei den Gedächtnisfunktionen wurde klar zwischen visuell-räumlichen Gedächtnisleistungen 
(inklusive Arbeitsgedächtnisleistungen) und visuellen, nonverbalen Wiedererkennungs-
leistungen unterschieden. Die Befunde zu Ersteren lieferten Hinweise, dass es sich bei den 
Bereichen des visuell-räumlichen Gedächtnisses bzw. des visuell-räumlichen Arbeitsgedächt-
nisses um State-abhängige Phänomene handelt. Die Abhängigkeit vom Schweregrad der Er-
krankung (Depression, Angst, Symptombelastung) einerseits und die signifikanten Leistungs-
unterschiede zwischen remittierten und depressiven Patienten waren deutliche Hinweise da-
für. Die Ergebnisse sprechen insofern für die ‚effortful processes‗-Hypothese und deren Für-
sprecher (Elliott et al., 1996; Harvey et al., 2004; Westheide et al., 2007), dass der Funktions-
bereich des Arbeitsgedächtnisses zu den ressourcen-intensivsten kognitiven Prozessen ge-
hört und daher auch besonders störungsanfällig und normalisierungsträge sein soll. Der Be-
reich des visuellen Gedächtnisses (in Form einer ‚cued recall‗-Wiedererkennungsleistung) 
hingegen muss gesondert betrachtet werden. Er wies deutliche Eigenschaften  eines Trait-
Phänomens auf: Eine eindeutige Beeinträchtigung in der Remission, ein fehlender Zusam-
menhang zum Schweregrad der Depressionssymptomatik (dafür mit Angstsymptomatik) – wie 
eine Meta-Analyse von McDermott & Ebmeier (2009) ergeben hatte – plus eine unvollständige 
Erholung der Leistungsdefizite über den Verlauf von 1.8 Jahren.  
Der Verlauf der kognitiven Residualsymptomatik bei Depressiven stellte ein weiteres Haupt-
thema der Untersuchung dar. Die Studie ging aus von den Ergebnissen von Weiland-Fiedler 
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et al. (2004) und Paelecke et al. (2005), welche beide anhaltende Defizite in (Dauer-) Auf-
merksamkeit und Exekutivfunktionen bei remittierten MDD Patienten festgestellt hatten. Die 
vorliegende Arbeit konnte die Befunde zur kognitiven Residualsymptomatik bei remittierten 
MDD Patienten in den Bereichen der Exekutivfunktionen und der Daueraufmerksamkeit repli-
zieren. Zudem wurden bei remittierten und depressiven Patienten besonders ausgeprägte und 
hartnäckige Beeinträchtigungen des visuellen Gedächtnisses festgestellt. Interessant dabei 
war, dass nur visuelle Wiedererkennungsleistungen betroffen waren, nicht aber visuell-
räumliche Gedächtnisleistungen.  
Die kognitiven Leistungen von depressiven und remittierten Patienten unterschieden sich nur 
im Bereich des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses signifikant voneinander. Im Verlauf 
verbesserten sich die Leistungen von remittierten Patienten insgesamt stärker als diejenigen 
von depressiven Patienten. So konnten remittierte Patienten ihre Leistungen in den Bereichen 
des visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnisses, der Reaktionsgeschwindigkeit und der Dauer-
aufmerksamkeit signifikant verbessern. In diesen Bereichen waren denn auch die höchsten 
Querschnitts-Korrelationen zum Schweregrad der Depression bzw. Angst zu verzeichnen. 
Eine komplette Normalisierung der kognitiven Funktionsfähigkeit bei remittierten Patienten 
wurde in den Bereichen der Exekutivfunktionen beobachtet (Ablauforganisation, Planen, Stra-
tegiebildung, Aufmerksamkeitsfokuswechsel) sowie im Bereich der Reaktionsgeschwindigkeit.  
Für die weitere Forschung wäre zu wünschen, dass der Verlauf von kognitiven Funktionen 
anhand von längerfristigen, randomisierten, kontrollierten Längsschnittsstudien untersucht 
werden. Auf diese Weise könnte erforscht werden, ob sensible kognitive Funktionsbereiche - 
wie in dieser Studie die visuelle Wiedererkennungsleistung - längerfristig eine Normalisierung 
erfahren oder im Sinne eines biologischen Traitmarkers beeinträchtigt bleiben. Um Patienten 
mit anhaltenden kognitiven Störungen optimal unterstützen zu können, braucht es eine sorg-
fältige neuropsychologische Diagnostik sowie angepasste Trainingsprogramme, welche mit 
geringem Aufwand von einer Vielzahl von Therapeuten eingesetzt werden können.  
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7  ANHANG 
7.1  Leitfaden für Patienteninterviews 
 
Name:  ________________________________________ 
 
Code:   ________________________________________ 
 
Datum:  ________________________________________ 
 
Diagnosen:  ________________________________________ 
 
 
 
- Rückfall seit Austritt?  Nein           Ja  
 - Anzahl Episoden  ______________________________________ 
  - Dauer der Episoden? ______________________________________ 
  - Schweregrad   Leicht    Mittel         Schwer  
 
- Hospitalisierungen seit Austritt? Keine  1               2+  
  - Dauer der Hospitalisation? ______________________________________ 
  - Grund für Krise?  ______________________________________ 
 
- Medikation 
  - Momentan   ______________________________________ 
      ______________________________________  
  - Neue Medikamente?  ______________________________________ 
  - Seit wann?   ______________________________________ 
 
- Subjektive Einschätzung der sozialen Integration ____________________ 
  - Lebt mit Familie    Lebt alleine    
  - Anzahl von soz. Kontakten / Woche    0-1    2+  
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7.2   Instruktionen für die neuropsychologische Testung mit CANTAB 
Intra-extra dimensional set shift (IED): 
Exekutivfunktionen: Strategiebildung und –nutzung, Wechsel d. Aufmerksamkeitsfokus  
„Sie sehen zwei Formen pro Feld. Eine der Formen 
ist richtig, die andere ist falsch.  
Aufgabe: Finden Sie die korrekte Form und klicken    
Sie das entsprechende Feld an. Ob richtig oder 
nicht, wird nach einer Regel bestimmt. Bei neuen 
Formen muss man anfangs raten. Danach kann 
man über die Rückmeldungen (‘correct’ / ‘wrong’)  
   folgern. Die Auswahlregel kann sich im Testverlauf    
   ändern.― 
 
Pattern Recognition Memory (PRM):  
Visuelle Lern- und Merkfähigkeit nach der Wiedererkennungsmethode 
Aufgabe: Wiedererkennen der Muster. 
„1. Schauen Sie sich die 12 Muster an und versu-
chen Sie sie sich zu merken. 
2. In der Testphase wird Ihnen jeweils ein bereits 
gesehenes Muster mit einem niemals zuvor gese-
henen präsentiert. Klicken Sie auf das Ihnen be-
kannte Muster. Es gibt zwei Durchgänge à 12  
           Muster.― 
 
Paired Associates Learning (PAL): 
Visuell- räumliche Gedächtnisfunktionen 
―Hinter den weissen Karten auf dem Bildschirm verste-
cken sich farbige Muster. Während sie nun einzeln auf-
gedeckt werden, ist es Ihre Aufgabe, sich die Muster und 
deren Ort auf dem Bildschirm zu merken. Nach jeder 
Präsentation tippen Sie mit dem Finger auf den Ort für 
das jeweilige Muster. Die Aufgabe wird mit jedem Durch-
gang schwieriger.― 
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Rapid Visual Information Processing (RVP):  
Aufmerksamkeit, Daueraufmerksamkeit 
„In der Mitte des Bildschirms sehen Sie eine schnell 
ablaufende Reihe von Zahlen zwischen 1 und 9. Ihre 
Aufgabe besteht darin, möglichst schnell diese Taste 
zu drücken, sobald Sie die rechts aufgeführte Zah-
lenkombination im Zahlenstrom erkennen. Es folgt 
zunächst eine 2-minütige Trainingsphase mit Hilfe-
stellungen (Bestätigungston, Farben). Danach folgt  
          die eigentliche Testphase, welche 4 Minuten dauert  
          und keine Hilfestellungen bietet (kein Bestätigungs 
           ton, keine Farben).―  
 
Spatial Working Memory (SWM):  
Visuell räumliches Arbeitsgedächtnis, Strategiebildung und –nutzung 
„Ihre Aufgabe besteht darin, auf dem Bildschirm un-
ter den farbigen Boxen blaue Quadrate zu finden. 
Diese müssen in die Säule am rechten Bildrand ge-
füllt werden. Sie können eine Box öffnen, indem Sie 
sie mit dem Finger antippen. Sie wird entweder leer 
sein oder ein blaues Quadrat enthalten. Beachten 
Sie die zwei Regeln: Regel 1 lautet: Eine leere Box 
sollte nicht zweimal angetippt werden, bis das 
nächste blaue Quadrat gefunden worden ist. Regel 2  
lautet: Quadrate, die ein blaues  
Quadrat enthielten, sollten nicht nochmals geöffnet  
werden. Versuchen Sie, eine effiziente Suchstrategie 
herauszufinden und die Regeln einzuhalten. Farbe 
und Position der Boxen wird von Durchgang zu 
Durchgang variiert. Mit zunehmender Schwierigkeit 
erhöht sich die Anzahl der Boxen (3, 4, 6 und 8).― 
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